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Cette thèse CIFRE financée par l'ACVNPT (Association des Créateurs de Variétés 
Nouvelles de Pomme de Terre) a été réalisée au sein de l’équipe Résistance et Adaptation (RA) 
de l’Institut de Génétique, Environnement et Protection des Plantes (IGEPP). 
Les travaux de l’équipe RA de l’UMR IGEPP s’inscrivent dans un contexte de gestion 
durable des productions agricoles et de préservation des ressources naturelles. L’objectif majeur 
de recherche en protection des plantes est donc de rendre les productions végétales moins 
dépendantes des intrants phytosanitaires, tout en préservant les rendements et la qualité des 
produits. 
L’objectif de la thèse est d’apporter des éléments de compréhension sur la résistance 
induite et sur son efficacité vis-à-vis de P. infestans. Plus spécifiquement, mon projet vise à 
utiliser conjointement dans une culture d’intérêt agronomique majeur, la pomme de terre, 
différentes formes de résistance (résistance quantitative constitutive et résistance induite) pour 
lutter contre Phytophthora infestans. Cet oomycète, agent causal du mildiou, est la principale 
cause d’emploi de pesticides sur cette culture. Mes travaux se situent à l’interface de la 
physiologie des interactions et de l’écologie parasitaire. Ils sont en effet focalisés sur l’impact 
réciproque de l’induction des réponses de défense de la pomme de terre et des traits d’histoire 
de vie et effecteurs de P. infestans. Cette approche innovante repose sur la valorisation de deux 
sources de biodiversité : (i) des génotypes de pomme de terre avec des niveaux de résistance 
quantitative différents et (ii) des souches de P. infestans ayant des vitesses de croissance 
différentes. Ce projet contribuera à élaborer et déployer des variétés ayant des niveaux de 
résistance élevés et durables au champ, mais aussi à mieux valoriser les défenses naturelles des 
plantes, afin de réduire l’emploi des pesticides. Suite aux résultats obtenus, ces travaux 
pourraient permettre de renforcer les processus de création et de sélection variétale. 
Ce manuscrit est organisé en quatre chapitres : 
- Le chapitre I est une introduction générale dans laquelle seront successivement présentés le 
contexte socio-économique et scientifique, le modèle d’étude, les questions de recherche et les 
objectifs de ma thèse. 
- Le chapitre II récapitule les choix stratégiques et regroupe le matériel biologique et le plan 
expérimental communs aux trois parties des résultats. 
- Le chapitre III présente les résultats de ce projet, et est divisé en trois parties. La première 
partie confronte la résistance induite à des souches de P. infestans qui diffèrent par leur vitesse 
de croissance. La deuxième partie est focalisée sur les interactions moléculaires entre les 
défenses induites chez trois génotypes de pomme de terre et les effecteurs d’une souche de P. 
infestans. Enfin, la troisième partie consiste à développer et à utiliser des outils de phénotypage 
par analyse d’images dans le visible et en fluorescence, pour évaluer au cours du temps l’impact 
de la résistance induite en fonction des génotypes et des souches. Les deux premières parties 
sont rédigés en anglais, sous forme d’articles, et comprennent une introduction et un bilan en 
français. 
- Les résultats obtenus sont récapitulés et discutés dans le chapitre IV qui traite aussi des 
perspectives et des applications de ce travail de thèse.  
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I. Contexte général 
Actuellement, 11% de la population mondiale ne dispose pas de la nourriture nécessaire 
pour satisfaire ses besoins caloriques de base, tandis qu'un tiers de la production alimentaire 
mondiale est gaspillée (Dillard, 2018). En parallèle, la population mondiale ne cesse 
d’augmenter (7,5 milliards en 2018) : elle atteindra 8 milliards d’habitants d’ici 2023 et 
avoisinera 10 milliards d’habitants d’ici 2050. Le défi actuel en termes de sécurité alimentaire 
est donc de nourrir durablement une population en expansion et d’améliorer les perspectives 
d'alimentation et de nutrition, dans un contexte de changement climatique. D’après la FAO, il 
serait nécessaire d'augmenter la production alimentaire de 60%. Cependant, la quantité de terres 
arables reste limitée et la quantité d’eau disponible diminue (APLU, 2017). Le principal facteur 
limitant la qualité, la quantité et la régularité de la production végétale mondiale est le 
développement d’épidémies et l’émergence de bioagresseurs, malgré l’utilisation massive des 
pesticides. En effet, la perte annuelle due aux principales maladies fongiques pourrait permettre 
de nourrir environ 600 à 4 000 millions de personnes par an (Fisher et al., 2012). De plus, 
l’impact négatif des pesticides sur l’empreinte écologique et sur la santé humaine et le 
développement de résistance des agents pathogènes à ces molécules engage fortement à leur 
réduction (Viel and Richardson, 1993; Gururani and Park, 2012). Dans ce contexte, la gestion 
durable des productions agricoles et la préservation des ressources naturelles sont des enjeux 
majeurs. Pour les atteindre il est indispensable d’opérer une transition agroécologique, en 
développant de nouvelles pratiques agricoles alliant performance, qualité des produits, 
protection des cultures et un moindre coût écologique. Ceci a conduit en particulier le 
gouvernement français à mettre en place le Plan Ecophyto en 2008, reconduit en Plan Ecophyto 
II qui a pour objectif de diminuer de 25% l’utilisation des pesticides d’ici 2020, puis de 50% à 
l’horizon 2025 (Ministère de l’agriculture, de l’agroalimentaire et de la forêt, 2016). Pour 
atteindre cet objectif, différentes méthodes de lutte sont déjà utilisées, c’est le cas des méthodes 
culturales, génétiques ou de biocontrôle. Ces dernières sont en plein essor et utilisent par 
exemple des microorganismes antagonistes, comme Bacillus thuringiensis (Gomaa, 2012), ou 
encore des molécules naturelles ou synthétiques qui stimulent la résistance des plantes 
(Alexandersson et al., 2016), appelées stimulateurs de défenses des plantes (SDP). Par ailleurs, 
les multiples possibilités de régulation biologique offertes par les plantes cultivées elles-mêmes 
sont actuellement sous-utilisées. Il est donc nécessaire d’exploiter ce potentiel pour un contrôle 
durable des épidémies, en combinant au mieux différents leviers de contrôle de ces épidémies 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1 : Le triangle de la maladie, adapté d’Agrios (2005). Il est constitué de trois composantes : 
la plante, l’agent pathogène, et l’environnement. Les caractéristiques idéales pour l’établissement de 
la maladie sont un hôte sensible, un agent pathogène virulent et un environnement propice.
Plante sensible 
Environnement 
propice 
Agent pathogène 
virulent 
MALADIE 
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impliquant la plante : résistance génétique, résistance induite, architecture des plantes et des 
couverts, communautés microbiennes associées à la plante. Cependant, l’exploitation de ce 
potentiel nécessite une meilleure compréhension des interactions plante-agent pathogène qui 
conduisent ou non à l’établissement de la maladie. Dans cette synthèse bibliographique, le point 
est fait sur les connaissances actuelles concernant : (i) l’établissement de la maladie en décrivant 
les caractéristiques de la plante et de l’agent pathogène, (ii) les mécanismes de défense des 
plantes et de contre-défense des agents pathogènes, (iii) l’état des connaissances sur les 
interactions entre Solanum tuberosum et Phytophthora infestans. La problématique et les 
questions de recherche traitées dans la thèse sont présentées suite à cette introduction 
bibliographique. 
II. Concepts théoriques de l’établissement de la maladie : le 
triangle de la maladie  
L’établissement de la maladie dépend des caractéristiques intrinsèques de trois 
composantes décrites dans le modèle conceptuel du « triangle de la maladie » : la plante, l’agent 
pathogène, et l’environnement (Figure 1). Les caractéristiques idéales pour le développement 
de la maladie, sont un hôte sensible, un agent pathogène virulent et un environnement propice. 
En effet, si les conditions environnementales : température, hygrométrie, exposition à la 
lumière, sont favorables à la plante et à l’agent pathogène la maladie sera favorisée. Mais ces 
caractéristiques idéales ne sont pas nécessairement réunies (Agrios, 2005). 
1. Caractéristiques de la plante 
Le fond génétique de chaque plante lui confère un niveau d’‘immunité’ vis-à-vis des 
agents pathogènes qui lui est propre. Trois types de résistance sont généralement décrits chez 
les plantes : la résistance constitutive, la résistance totale ou qualitative et la résistance partielle 
ou quantitative.  
1.1.  Résistance constitutive 
Au cours de l’évolution, les plantes ont acquis une diversité de moyens de défense 
constitutifs leur donnant un certain niveau de résistance passive. Cette dernière est responsable 
de la protection des plantes vis-à-vis de la plupart des bioagresseurs. Ce type de résistance inclut 
(i) les barrières structurales constitutives, et (ii) les substances chimiques préformées 
(Benhamou and Rey, 2012). 
 
 
 
Figure 2 : Représentation schématique des différents scénarii possibles du modèle gène-pour-
gène de Flor (1971), d’après Eoche-Bosy (2016). L’interaction entre une plante et un agent 
pathogène est incompatible quand un gène majeur de résistance de la plante (R) reconnaît 
spécifiquement le gène d’avirulence de l’agent pathogène (Avr). Cette interaction conduit à 
l’élimination totale de l’agent pathogène. En absence du gène R et/ou du gène Avr correspondant, 
l’interaction est compatible et mène à la sensibilité de la plante. 
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(i) Les barrières structurales constitutives  
Les barrières structurales constitutives représentent le premier obstacle que l’agent pathogène 
rencontre, avant même d’être en contact avec les parois des cellules épidermiques de la plante. 
Ainsi, les poils, les trichomes, les épines et les aiguillons sont des barrières structurales 
permettant d’empêcher ou de ralentir l’attachement de l’agent pathogène à la surface de la 
plante (Benhamou and Rey, 2012). Cependant, la cuticule reste la structure de protection la plus 
efficace. En effet, composée de cutine ou de cellulose (Jeffree, 1996), elle forme une barrière 
difficilement franchissable par des agents pathogènes qui ne possèderaient pas les enzymes 
nécessaires à sa dégradation (Iwasaki and Hioki, 1988).  
(ii) Les barrières chimiques constitutives 
Des substances chimiques appelées phytoanticipines sont présentes constitutivement dans la 
plante. Elles regroupent différentes familles chimiques : les alcaloïdes, les lactones, les 
saponines, les glycosides cyanogéniques, les composés phénoliques. Ces derniers incluent les 
acides phénoliques simples, les flavones, l’acide chlorogénique et les quinones (King and 
Young, 1999). Ils ont un potentiel antifongique et antibactérien puissant qui se traduit par un 
effet délétère sur les traits d’histoire de vie des agents pathogènes comme la germination des 
spores, la croissance mycélienne mais aussi sur la production d’enzymes hydrolytiques, la 
synthèse et l’activité biologique des toxines fongiques (Benhamou and Rey, 2012). 
1.2. Résistance qualitative et immunité spécifique  
La résistance totale ou qualitative est basée sur la théorie de la reconnaissance « gène 
pour gène » établie par Flor (1971). Elle correspond à l’interaction entre les produits (ou leurs 
dérivés) d’un gène de résistance majeur R de la plante et d’un gène d’avirulence Avr, également 
appelé effecteur de l’agent pathogène (Figure 2). Ce type d’interaction est qualifié 
d’incompatible entre la plante et l’agent pathogène et est sous contrôle mono- ou oligogénique. 
La reconnaissance très spécifique R/Avr via des récepteurs cytoplasmiques de type 
‘Nucleotide-Binding Leucine Rich Repeat’ (NB-LRR) conduit (i) à une activation rapide et 
intense de mécanismes de défense de la plante et (ii) à la mort cellulaire programmée des 
cellules végétales au site d’infection provoquant une réaction d’hypersensibilité (HR). Celle-ci 
se traduit par une lésion nécrotique qui permet de confiner l’agent pathogène et de stopper sa 
progression dans les tissus hôte. L’augmentation très forte des réponses de défense de la plante 
correspond à une mobilisation du système immunitaire spécifique de la plante. C’est l’Effector-
Triggered Immunity’ (ETI) ou immunité induite par les effecteurs (Jones and Dangl, 2006). 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Etapes du cycle infectieux standard d’un agent pathogène, adapté d’Agrios (2005). 
Les événements essentiels de ce cycle sont l’infection, la colonisation (invasion), la croissance et la 
reproduction de l’agent pathogène qui mène au développement de symptômes. Pour les agents 
pathogènes polycycliques, il y a plusieurs cycles d’infection au sein d’une saison culturale. Ainsi, la 
dissémination de l’inoculum secondaire peut conduire à une infection secondaire. A la fin de la saison 
culturale, l’inoculum survit en absence de l’hôte ou sur les résidus de culture (hivernation). Il est à 
nouveau disséminé en début de saison suivante, et le cycle recommence. 
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1.3. Résistance quantitative et immunité innée 
Les cellules végétales sont également capables de percevoir les agents pathogènes par 
la reconnaissance de motifs moléculaires très conservés de l’agent pathogène et indispensables 
à sa survie appelés PAMPs, ou ‘Pathogen Associated Molecular Patterns’, par le biais de 
récepteurs membranaires extracellulaires, ou ‘Pattern Recognition Receptors’ (PRR). Cette 
reconnaissance, conduit à l’induction de réponses de défenses générales de la plante, 
caractéristiques de l’immunité végétale innée appelée ‘PAMP-Triggered Immunity’ (PTI ; 
Jones and Dangl, 2006). L’accumulation de composés antimicrobiens au cours de la PTI permet 
de ralentir le développement de l’agent pathogène et de réduire les symptômes sans toutefois 
les éviter, cette interaction est dite compatible. La PTI est ainsi associée à la résistance partielle 
ou quantitative (Boller and Felix, 2009), sous contrôle polygénique. Les caractères 
polygéniques s’expriment très généralement sous une forme quantitative dans une population 
en ségrégation, les locus responsables étant définis comme des QTL (‘Quantitative Trait Loci’ ; 
Danan, 2009). Les QTL sont des caractères mesurables, par exemple par le biais de symptômes, 
et de nombreux allèles sont responsables de leur variabilité (Paterson et al., 1988 ; Zeng, 1994). 
En résumé et compte tenu de ses caractéristiques intrinsèques, une plante est considérée 
comme saine lorsqu’elle peut exercer ses fonctions physiologiques au meilleur de son potentiel 
génétique. Dans ce cas, elle peut absorber l’eau et les nutriments du sol par ses cellules 
racinaires spécialisées et les répartir dans tous les organes. Elle est capable de réaliser la 
photosynthèse et de transférer, métaboliser ou stocker l’énergie solaire sous forme de 
carbohydrates, de protéines ou de lipides. Elle peut également produire des graines ou d’autres 
organes reproductifs nécessaires à sa survie et à sa multiplication (Agrios, 2005). 
2. Caractéristiques générales de l’agent pathogène : traits d’histoire de vie  
Un agent pathogène est un parasite qui s’associe intimement à une plante hôte et se 
multiplie au détriment de cette dernière. Il est caractérisé par son cycle infectieux (Figure 3), 
ou son histoire de vie, et par sa capacité de nuisance à l’hôte via ses facteurs de pathogénicité 
(Agrios, 2005). L’histoire de vie d’un organisme correspond au récit des événements qui 
ponctuent son existence, ainsi que leur place dans le temps, de sa naissance à sa mort 
(Michalakis et al., 2010). Les traits d’histoire de vie (THV) sont donc définis comme des traits 
biologiques du cycle de vie de cet organisme, contribuant à sa reproduction et à sa survie (Roff, 
1992). 
 
 
 
Figure 4 : Méthodes de pénétration et d’invasion par les champignons et les oomycètes, d’après 
Agrios (2005). La pénétration peut se faire directement en perçant la cuticule, à travers les ouvertures 
naturelles (stomates) ou à travers les blessures naturelles. L’invasion peut se faire par le développement 
d’un mycélium intracellulaire ou dans les espaces extracellulaires, mais certains champignons tuent 
directement les cellules afin de coloniser l’hôte 
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Ils peuvent être physiologiques, morphologiques ou comportementaux, et leur variation 
modifiera directement la valeur sélective (ou fitness) de l’organisme, c’est-à-dire sa 
performance en termes de contribution aux générations suivantes (Thomas et al., 2010). Les 
THV des champignons et oomycètes phytopathogènes, seront notamment déterminants dans 
leurs capacités de colonisation, de dispersion, et de survie (Clément, 2011; Mariette, 2016). 
Bien que chaque agent pathogène possède des caractères propres, un cycle infectieux 
« standard » peut être proposé pour l’ensemble des champignons et oomycète (Figure 3). Il est 
caractérisé par des étapes clés décrites ci-dessous. 
1.1. Inoculation/adhésion 
C’est un processus au cours duquel les agents pathogènes établissent un contact avec les 
cellules ou les tissus sensibles de l’hôte et se procurent ainsi les nutriments L’infection initiale 
de l’hôte est causée par un inoculum primaire qui généralement survit à une période de 
dormance sur des résidus de culture, des plantes hôtes alternatives ou d’autres sources 
extérieures, et est disséminé en début de saison suivante (Ellingboe, 1968). Les spores des 
champignons et des oomycètes s’attachent à la surface externe des organes de la plante hôte par 
le biais de molécules adhésives spécifiques (mucus, polysaccharides, adhésines…). Les spores 
de l’agent pathogène peuvent alors germer si l’humidité est assez élevée, ce qui conduit à la 
formation d’un tube germinatif, une structure spécialisée et distincte du mycélium (Tucker and 
Talbot, 2001). Le tube germinatif se développe souvent sur une courte distance avant de se 
différencier en appressorium, qui adhère fermement à la surface de la plante (Emmett and 
Parbery, 1975). La pénétration peut se faire directement, en perçant la cuticule, ou 
indirectement par les ouvertures naturelles (stomates, lenticelles…) et par les blessures (Figure 
4).  
1.2. Colonisation/croissance 
Suite à l’infection, les agents pathogènes sont capables de coloniser l’hôte en se 
développant directement à travers les cellules à l’aide d’un mycélium intracellulaire, ou entre 
les cellules à l’aide d’un mycélium extracellulaire (Figure 4). Certains champignons et 
oomycètes qui se développent de façon extracellulaire forment des haustoria. Ce sont des 
structures infectieuses spécialisées qui permettent de pomper les nutriments et l’eau dans les 
cellules de l’hôte (Hancock and Huisman, 1981). Les agents pathogènes peuvent ensuite se 
développer et/ou se multiplier à l’intérieur des tissus de la plante, puis envahir et coloniser la 
plante. Les infections réalisées avec succès provoquent l’apparition de symptômes telles que 
des zones décolorées, malformées ou nécrotiques sur la plante hôte.
 
 
 
 
 
Figure 5 : Méthodes de dissémination des champignons et des oomycètes, d’après Agrios 
(2005). La plupart du temps, les champignons et les oomycètes sont disséminés par le vent ou les 
insectes. Cependant, l’eau, les semences contaminées, les transplants infectés, les animaux ou les 
humains peuvent également participer à leur dissémination. 
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L’intervalle de temps entre l’inoculation et l’apparition des symptômes de la maladie est appelé 
période d’incubation. La durée de cette période varie en fonction de l’interaction agent 
pathogène-hôte, du stade de développement de l’hôte, et de la température dans 
l’environnement de la plante infectée. De plus, les infections causées par les agents pathogènes 
initialement locales peuvent s’étendre plus ou moins rapidement à l’ensemble de la plante. La 
croissance et la reproduction de l’agent pathogène à l’intérieur ou sur les tissus infectés 
constituent deux sous-étapes concomitantes du développement de la maladie (Agrios, 2005). 
1.3. Reproduction 
L’intervalle de temps entre l’inoculation et la reproduction de l’agent pathogène est 
appelé période de latence. Les champignons et oomycètes peuvent se reproduire via les spores 
asexuées (mitospores), issues la mitose, ou sexuées (méiospores), issues de la méiose. La 
formation de spores sexuées nécessite la rencontre de deux gamétocytes (n). La grande majorité 
d’entre eux produisent leurs spores à la surface ou juste en-dessous de la surface de la zone 
infectée et leur mycélium seulement à l’intérieur des plantes qu’ils infectent. Les spores peuvent 
également être libérées dans l’environnement extérieur. Le taux de reproduction varie selon le 
type d’agent pathogène, mais dans tous les cas un grand nombre d’individus est produit au cours 
d’une saison culturale. Ainsi, plusieurs milliers ou centaines de milliers de spores peuvent être 
produites par centimètre carré de tissus infecté (Meredith, 1973; Agrios, 2005).  
1.4. Dissémination de l’agent pathogène 
Pratiquement toutes les disséminations des agents pathogènes responsables d’épidémies 
de maladies des plantes ou de maladies d'importance économique mineures, se font de façon 
passive par le vent ou les insectes. Dans une moindre mesure, l’eau, certains animaux, ou les 
humains peuvent être impliqués (Figure 5) (Meredith, 1973; Agrios, 2005). 
1.5. Survie de l’agent pathogène (hivernation) 
En absence de leur hôte, les champignons et oomycètes doivent survivre dans des 
environnements qui leur sont la plupart du temps défavorables. Ces agents pathogènes ont donc 
développé des stratégies d’adaptation à la survie. Ainsi, les champignons et oomycètes peuvent 
infecter des hôtes alternatifs (Agrios, 2005), mais peuvent également survivre en se nourrissant 
de matière organique morte, dans le sol ou sur des résidus de culture (Ravichandra, 2013). Ils 
sont également capables de former des structures de conservation extrêmement résistantes, qui 
sont généralement caractérisées par une période de dormance durant laquelle il leur est 
impossible de germer.  
 
 
 
 
Figure 6 : Symptômes causés par des agent pathogènes ayant différents modes de trophie sur 
feuilles d'Arabidopsis thaliana adapté de Pieterse et al. (2009). (i) symptômes causés par le 
champignon nécrotrophe Botrytis cinerea, (ii) symptômes causés par l'oomycète biotrophe 
Hyaloperonospora arabidopsidis et (iii) symptômes causés par la bactérie hémibiotrophe Pseudomonas 
syringae. 
 
Introduction bibliographique 
 
7 
Les agents pathogènes des cultures pérennes peuvent également survivre dans un état de repos 
végétatif sur leurs plantes hôtes, dont ils pourront réinfecter les parties nouvellement formées 
lors de la saison suivante (Lucas, 2009; Mariette, 2016). 
3. Caractéristiques spécifiques à un agent pathogène donné  
1.1. Agents pathogènes mono- ou polycycliques  
Certains agents pathogènes n’effectuent qu’un seul, ou seulement une partie d’un cycle 
de la maladie par saison culturale et sont dits monocycliques. Dans ce cas, l’inoculum primaire 
est le seul inoculum disponible pour la saison entière mais la quantité d’inoculum produite à la 
fin de la saison culturale est tout de même plus importante que celle présente au début de la 
saison. C’est le cas de Rhizoctonia solani sur le riz. Cependant, le plus fréquemment, les agents 
pathogènes forment plusieurs générations au cours d’une même saison culturale, et sont 
polycycliques multipliant ainsi la quantité d’inoculum au cours de chaque cycle. C’est le cas 
des rouilles. L’inoculum primaire des agents pathogènes polycycliques est souvent constitué 
d’un faible nombre de spores sexuées qui ont hiverné. Après infection primaire, un grand 
nombre de spores asexuées constituant l’inoculum secondaire est produit à chaque site 
d’infection. Le cycle recommence et ces spores peuvent à leur tour causer de nouvelles 
infections (secondaires) sur d’autres plantes éloignées au cours de la même saison culturale, et 
ainsi de suite. Généralement, plus l’inoculum secondaire est abondant plus la maladie et les 
pertes de rendement engendrés sont  sévères (Meredith, 1973; Agrios, 2005). 
1.2. Mode de trophie  
Au cours de l’infection et après avoir établi un contact étroit avec la plante hôte, certains 
agents pathogènes absorbent ou détournent les nutriments des cellules végétales sans causer 
leur mort : ils sont biotrophes. C’est le cas de l’oomycète Hyaloperonospora arabidopsidis, 
l’agent causal du mildiou des crucifères (Figure 6). D’autres passent la majorité de leur cycle 
de vie sur leur hôte, mais, dans certaines conditions, peuvent croître de façon saprophyte sur de 
la matière organique inerte ou finissent par épuiser les ressources de l’hôte : ils sont 
hémibiotrophes. C’est le cas de la bactérie Pseudomonas syringae, responsable de l’émergence 
de maladies sur les arbres fruitiers (Figure 6) et de Phytophthora infestans, responsable du 
mildiou de la pomme de terre et de la tomate. Certains agents pathogènes tuent les cellules, 
utilisent leur contenu pour leur croissance, et pour les coloniser, désorganisent les tissus voisins. 
Ils sont nécrotrophes et vivent la majeure partie du temps sur de la matière organique inerte, 
ou se développent sur un substrat inerte au sein d’une plante vivante. 
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C’est le cas du champignon Botrytis cinerea, responsable de la pourriture grise sur la vigne ou 
la fraise (Figure 6) (Latijnhouwers et al., 2003; Pieterse et al., 2009). 
Par ailleurs, certains parasites sont dits obligatoires car ils peuvent croître et se 
reproduire uniquement sur des hôtes vivants. Dans ce cas, la mort des cellules de l’hôte restreint 
le développement futur du parasite. Les parasites non-obligatoires ou facultatifs peuvent vivre 
à la fois sur des hôtes vivants ou morts, et sur divers milieux de culture. De nombreux parasites 
non-obligatoires sécrètent des enzymes et/ou des toxines qui entraînent la désintégration des 
composants cellulaires des plantes (Agrios, 2005).  
4. Interaction plante - agent pathogène = Maladie ? 
Comme indiqué précédemment, chaque côté du triangle de la maladie représente une 
des composantes de la maladie. Ainsi, une plante sensible devient malade lorsqu’elle est 
confrontée à un agent pathogène virulent dans un environnement propice. Une plante malade 
n’est plus fonctionnelle dans son intégrité (cellules, tissus, organes) et sa physiologie est altérée. 
En effet, lorsque la capacité des cellules de la plante ou d’un organe à effectuer une ou plusieurs 
de ses fonctions essentielles interfère avec un agent pathogène, les activités des cellules sont 
perturbées, modifiées ou inhibées. Dans un premier temps, la maladie est localisée à une ou 
plusieurs cellules et est invisible. Mais si elle se propage rapidement, les organes affectés 
développent des changements visibles à l’œil nu qui constituent les symptômes. Ceux-ci-
permettent de mesurer la sévérité de la maladie chez la plante. Par exemple, l’infection du 
feuillage (tache foliaire, brûlure, rouille, mildiou, mosaïque) interfèrera avec la photosynthèse. 
Les agents pathogènes peuvent ainsi conduire soit à une dépréciation partielle soit à la mort des 
organes malades ou de la plante entière. Pour la plupart des maladies des plantes, les symptômes 
apparaissent à partir de quelques jours et jusqu’à quelques semaines après l’inoculation (Agrios, 
2005).  
Les symptômes observés suite à une infection sont donc la résultante des interactions 
moléculaires entre la plante et l’agent pathogène.  Ces interactions fines engagées entre les deux 
protagonistes très en amont de l’apparition des symptômes sont décrites dans la partie III. Elles 
tiennent compte des capacités de défense de la plante et de contre défense engagée par les 
champignons et oomycètes dans ce dialogue moléculaire. Les « armes » utilisées par les deux 
protagonistes sont présentées dans la partie III. 
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III. Défenses des plantes et contre-défense des agents pathogènes 
Lorsqu’un agent pathogène entre en contact avec la cellule hôte, il est reconnu et ceci 
déclenche des événements précoces qui favorisent ou empêchant le développement futur de 
l’agent pathogène et l’établissement de la maladie. Ces événements précoces peuvent impliquer 
une ou plusieurs substances biochimiques, structures ou voies de signalisation. La 
reconnaissance de l’agent pathogène par l’hôte et la perception de stimuli de l’hôte par l’agent 
pathogène peuvent entrainer des actions spécifiques ou la formation de produits spécifiques par 
l’autre organisme (Benhamou and Rey, 2012). 
1. Défenses des plantes 
1.1. Perception de l’agent pathogène par la plante  
Si l’agent pathogène réussi à contourner les premières lignes de défense (constitutive) 
de la plante, il est alors reconnu par la plante qui va activer son système immunitaire. La plante 
reconnait l’agent pathogène via ses PAMPs et/ou via la présence de protéines spécifiques 
d’avirulence (Avr). Cette reconnaissance mobilise deux types de récepteurs : les ‘Pattern-
Recognition Receptors’ (PRR), membranaires, qui perçoivent les PAMPs et les ‘Nucleotide-
Binding Leucine Rich Repeat’ (NB-LRR ou NLR) , cytoplasmiques, qui reconnaissent de façon 
très spécifique les protéines Avr (Jones and Dangl, 2006; Dodds and Rathjen, 2010).  
- Perception des éliciteurs généraux : les PAMPs 
Les PAMPs des agents pathogènes agissent comme des éliciteurs et sont reconnus par 
la plante hôte. Les PAMPs qui constituent la surface cellulaire des champignons comme les β-
glucanes, la chitine ou le chitosane sont libérés suite à l’action des enzymes de l’hôte, les β-
glucanases et/ou des chitinase. D’autres molécules élicitrices peuvent être synthétisés et libérés 
par l’agent pathogène avant ou au moment de son entrée dans l’hôte, et en réponse à ses signaux. 
Elles incluent des hydroxylipides, certains peptides ou carbohydrates qui induisent des réponses 
de défense spécifiques à l’hôte (Benhamou and Rey, 2012). 
Les plantes reconnaissent les PAMPs par des récepteurs membranaires de type PRRs 
(Pattern-Recognition Receptors). Ils correspondent à une classe de récepteurs extracellulaires 
liés à la membrane plasmique. Généralement ce sont des ‘Receptor Like-Kinases’ (RLKs) 
localisés à la surface de la membrane plasmique qui possèdent un domaine extracellulaire de 
liaison aux ligands, un domaine transmembranaire à passage unique, et un domaine kinase 
intracellulaire (Figure 7). 
 
 
 
 
 
 
Figure 7 : Reconnaissance des champignons et oomycètes par les récepteurs PRRs (Pattern 
Regognition Receptors) des plantes, adapté de Ranf (2017). A : Les plantes perçoivent la chitine, 
PAMPs fongique, par le biais de plusieurs récepteurs dont la structure varie en fonction de l’hôte ; B : 
Les plantes perçoivent les élicitines, PAMPs des oomycètes, par le biais du récepteur SmELR (ELicitin 
Response) de la pomme de terre sauvage Solanum microdontum, régulé par BAK1. 
A B 
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Ces récepteurs peuvent également être des ‘Receptor-Like Proteins’ (RLPs) qui partagent la 
même structure d'ensemble sans le domaine kinase intracellulaire. Puisque les RLPs ne 
possèdent pas de domaine de signalisation, ils fonctionnent probablement conjointement avec 
un ou plusieurs RLKs pour transmettre l’information de la liaison du ligand dans la signalisation 
intracellulaire. Différents domaines extracellulaires existent : ‘Leucine-Rich Repeat’ (LRR), 
‘Lysine-Motif’ (LysM) ou ‘lectin domains’ pour se lier chimiquement avec des ligands divers 
(Zipfel, 2014; Ranf, 2017). 
Exemple 1 : Perception de la chitine par les récepteurs LysM-RLKs et LysM-RLPs  
La chitine est un constituant majeur, très conservé, des parois cellulaires fongiques. Elle 
est perçue par différents récepteurs membranaires identifiés dans différentes espèces végétales, 
et sa perception est propre à la famille ou à l’espèce (Zipfel et al., 2006). Chez Arabidopsis 
thaliana les récepteurs de la chitine sont le LysM-RLK AtLYK5 (LysM-containing Receptor-
Like Kinase 5), et AtLYK4. Chez le riz il s’agit des récepteurs LysM-RLPs OsCEBiP (Chitin-
Elicitor Binding Protein) et OsLYP4 et OsLYP6 (Figure 7A). Le mécanisme de perception de 
la chitine est également hôte-spécifique. En effet, chez le riz, OsCEBiP forme un complexe 
hétérooligomère avec l'orthologue d’AtCERK1 qui se lie directement aux octamères de chitine. 
Ainsi, un système récepteur de type ‘sandwich’ est formé pour permettre au riz de percevoir la 
chitine (Shimizu et al., 2010; Hayafune et al., 2014). Chez A. thaliana, l’othologue le plus 
proche d’OsCEBiP est AtLYM2 (LysM domain GPI-anchored protein 2). Il induit la fermeture 
des plasmodesmes (connexions symplasiques entre les cellules voisines) de façon spécifique et 
la résistance aux pathogènes fongiques indépendamment de CERK1 (Böhm et al., 2014; Zipfel, 
2014). Contrairement au riz, A. thaliana ne semble pas utiliser des récepteurs LysM-RLPs 
OsCEBiP-like pour induire les réponses immunitaires typiques suite à la perception de la chitine 
(Wan et al., 2008; Shinya et al., 2012). Ainsi, des complexes hétérodimériques se forment entre 
le récepteur AtLYM2 qui se lie à la chitine et le récepteur LysM-RLK potentiellement lié à 
CERK1 pour déclencher un sous-ensemble de réponses de défense (Faulkner et al., 2013; 
Zipfel, 2014; Ranf, 2017).  
Exemple 2 : Perception des élicitines des oomycètes 
Les élicitines sont des peptides produits par des oomycètes du genre Phytophthora 
(Ricci et al., 1989) et certains Pythium spp. non pathogènes (Panabières et al., 1997).  
 
 
 
Figure 8 : Reconnaissance spécifique des protéines d’avirulence (Avr) des agents pathogènes 
par les récepteurs NB-LRR (Nucleotide-Binding Leucine Rich Repeat) des plantes, d’après 
Dodds and Rathjen (2010). La reconnaissance des protéines Avr se fait par des mécanismes directs 
ou indirects. a : Lorsque la reconnaissance est directe, la protéine Avr (en vert) induit une signalisation 
immunitaire en se liant physiquement au récepteur (en violet, orange, jaune et bleu). b : Dans les 
modèles ‘guard/decoy’ (de garde et leurre), la protéine Avr modifie une protéine accessoire (en rouge), 
qui peut être sa cible de virulence (modèle de garde) ou une reproduction structurale de cette cible 
(modèle de leurre). La protéine accessoire modifiée est reconnue par le récepteur NB-LRR. c : Dans le 
modèle ‘bait’ (d’appât), l’interaction entre la protéine Avr et une protéine accessoire facilite la 
reconnaissance directe par le récepteur NB-LRR. 
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Ce sont des capteurs de stérol membranaires et ils ont donc une fonction biologique essentielle 
pour les espèces de Phytophthora qui ne peuvent synthétiser les stérols et doivent les assimiler 
à partir de sources externes (Hendrix, 1970; Ponchet et al., 1999; Kamoun, 2006). Le récepteur 
SmELR (ELicitin Response) de la pomme de terre sauvage Solanum microdontum, régulé par 
BAK1 (également appelé SERK3 chez les Solanacées), perçoit un large spectre d’élicitines 
d’oomycètes (15 au total), telles que PiINF1, PiINF2a, PiINF5 et PiINF6 de Phytophthora 
infestans (Figure 7B). Il confère une résistance accrue vis-à-vis de P. infestans, un agent 
pathogène majeur responsable du mildiou, dévastateur chez les pommes de terre cultivées (Du 
et al., 2015; Ranf, 2017). 
- Perception des éliciteurs spécifiques : les protéines Avr 
Les événements de reconnaissance spécifique des protéines Avr de l’agent pathogène 
sont principalement médiés par une classe de protéines végétales réceptrices NB-LRR (ou 
NLR), qui confèrent une résistance à divers agents pathogènes, dont les champignons et les 
oomycètes, en déclenchant l’ETI. Les domaines NB et LRR sont également présents dans les 
domaines immunitaires de type ‘NOD-like immune receptors’ (NLRs), impliqués dans 
l'induction des réponses immunitaires innées par les PAMPs chez les animaux (Girardin et al., 
2003; Ausubel, 2005), et dans les facteurs apoptotiques des animaux ‘protease-activating factor 
1’ (APAF1) et ‘cell death protein 4’ (CED4). La plupart des protéines NB-LRR végétales 
possèdent également un domaine N-terminal TIR (‘Toll, interleukin-1 receptor’, protéine de 
résistance) également impliqué dans la signalisation intracellulaire des ‘Toll-like receptors’ des 
animaux (Gay and Gangloff, 2007). Une autre classe de protéines NB-LRR contiennent un 
domaine N-terminal avec un domaine ‘coiled-col’ (CC), alors que d'autres n'ont pas de région 
N-terminale conservée (Dodds and Rathjen, 2010; Muthamilarasan and Prasad, 2013). 
Les protéines NB-LRR peuvent reconnaître les protéines Avr des agents pathogènes soit 
directement par des associations physiques, soit indirectement par l'intermédiaire d'une protéine 
accessoire qui fait partie d'un complexe de protéines NB-LRR (Figure 8). Une reconnaissance 
directe (Figure 8a) a été démontrée en utilisant des levures double-hybride (Y2H), et a été 
complétée dans certains cas par des essais d'interaction protéique in vitro. Par exemple, la 
protéine CC-NB-LRR Pita du riz se lie à la protéine AvrPita de Magnaporthe grisea dans les 
deux types d’essais (Jia et al., 2000). De plus, dans les essais Y2H, les protéines TIR-NB-LRR 
L et M du lin interagissent respectivement avec les protéines Avr fongiques de Melampsora lini 
AvrL567 et AvrM (Dodds et al., 2004; Catanzariti, 2006; Dodds et al., 2006; Catanzariti et al., 
2009). 
 
 
 
Figure 9 : Représentation schématique des réactions de défense induites lors de l’interaction 
plante/agent pathogène ou plante/éliciteur, d’après Desender et al. (2007). La reconnaissance 
d’éliciteurs issus d’agents pathogènes induit la production de molécules signal (NO, Ca2+, H+, H2O2, 
hormones SA, JA, MeJA, ET) qui vont activer des voies de défense (cercles verts), affectent directement 
le métabolisme cellulaire (rectangles bleus) ou vont activer l’expression de gènes de défense. NO : 
oxyde nitrique, SA : acide salicylique ; ET : éthylène ; JA : acide jasmonique ; MeJA : méthyl 
jasmonate ; P : perception ; SOD : superoxyde dismutase. 
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La reconnaissance indirecte des protéines Avr a été observée dans un grand nombre de cas 
(Figure 8b, c). Dans les modèles les mieux décrits, l'interaction avec la protéine Avr est médiée 
par une protéine accessoire qui est une cible de virulence de l’agent pathogène ou une imitation 
structurale de celle-ci. La protéine Avr induit une modification de la protéine accessoire qui 
permet à cette protéine d'être reconnue par la protéine NB-LRR (van der Hoorn and Kamoun, 
2008). Cette stratégie permet d'esquiver l'avantage évolutif de l'agent pathogène, car l'hôte 
profite de la stratégie de virulence de l'agent pathogène pour induire sa reconnaissance. Jusqu’à 
présent, seuls trois modèles conceptuels ont été proposés pour décrire ces mécanismes de 
reconnaissance, ils permettent de comprendre comment une plante peut faire face rapidement à 
un pathogène évolutif. Basés sur des exemples spécifiques limités, il est peu probable qu'ils 
décrivent de façon adéquate tous les événements de reconnaissance des protéines Avr, étant 
donné leur grande diversité biologique (Dodds and Rathjen, 2010). 
1.2. Activation des mécanismes de défense suite à la perception  
La perception par la plante des PAMPs ou des protéines d’avirulence (effecteurs) de 
l’agent pathogène au cours de la PTI et de l’ETI entraîne l’activation de réponses de défense 
précoces. Ainsi, des flux ioniques sont modifiés et des espèces réactives de l’oxygène (Reactive 
Oxygen Species ; ROS) sont produites (Figure 9, 1). La dépolarisation de la membrane 
plasmique entraine la transduction du signal jusqu’au noyau de la cellule par le déclenchement 
d’une série d’événements également appelée « cascade de signalisation » (Figure 9, 2). Les 
protéines G sont activées, tout comme les protéines kinases (MAPK), impliquées dans la 
phosphorylation/déphosphorylation des protéines. La transduction de ce signal régulée par 
l’acide salicylique (SA), l’acide jasmonique (JA) et l’éthylène (ET) conduit à l’induction de 
l’expression des gènes de défense de la plante (Bari and Jones, 2009). Ils peuvent fonctionner 
en synergie, potentialisation ou de façon antagoniste (Tsuda et al., 2009). Ceci permet la 
synthèse de composés antimicrobiens néoformés (protéines PR, enzymes du métabolisme 
secondaire, phytoalexines), et favorise le renforcement pariétal (dépôts de callose) (Figure 9, 
3) (Jones and Dangl, 2006; Dodds and Rathjen, 2010; Gust et al., 2010; Benhamou and Rey, 
2012; Stael et al., 2015). 
L’ETI induit généralement une réponse plus rapide et plus forte que la PTI, et conduit à 
une réponse hypersensible (HR) qui se traduit par la mort cellulaire programmée (PCD) 
(Chisholm et al., 2006; Jones and Dangl, 2006; Dodds and Rathjen, 2010).  
 
 
 
Figure 10 : Structures associées à la paroi cellulaire couramment observées aux sites 
d'interaction avec l'oïdium et d'autres agents pathogènes fongiques, d’après Underwood (2012). 
A : Tentative de pénétration fongique interrompue par le dépôt d'une apposition de paroi cellulaire 
(bleu). L'image encadrée illustre une vue du haut vers le bas du site de pénétration, telle qu'elle est 
généralement visualisée par microscopie optique. B : Un événement de pénétration réussi dans lequel 
le champignon a formé une structure d'alimentation haustauriale. Les matériaux d'apposition de la 
paroi cellulaire forment une bande ou un collier autour du cou de l’haustorium. C : Un haustorium 
partiellement entouré d'un emboîtage haustorial. Les enveloppes contiennent des matériaux similaires 
à ceux que l'on trouve dans les parois cellulaires. D : Un haustorium entièrement enveloppé. CW, paroi 
cellulaire ; PM, membrane plasmique ; C,conidiospore ; PGT,tubes germinatifs primaires (à noter que 
toutes les espèces d'oïdium ne développent pas des PGT) ; AGT, tubes germinatifs appressoriaux ; PP, 
cheville de pénétration ; H, haustorium ; EHM, membrane extra-haustauriale ; NB, collier haustorial ; 
P, papille (par exemple, apposition de paroi cellulaire) ; E : enveloppe haustoriale. 
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La HR constitue un moyen de défense pour la plante vis-à-vis des agents pathogènes biotrophes 
et hémibiotrophes. L’ensemble des mécanismes de défense induites par la reconnaissance des 
éliciteurs généraux ou spécifiques, conduit au renforcement des barrières physiques et 
chimiques de la plante, à la synthèse d’enzymes, de peptides et de composés chimiques 
antimicrobiens (phytoanticipines, phytoalexines) (Benhamou and Rey, 2012). Ces molécules 
permettent aux plantes de se protéger de l’infection par les agents pathogènes, et peuvent 
conduire à l’avirulence de l’agent pathogène. 
- Renforcement des barrières physiques constitutives de la plante 
Des substances constitutives déjà présentes peuvent être activées par l’élicitation et 
former, par exemple, des manchons de lignine au point de pénétration. Ainsi, des papilles ou 
appositions pariétales sont formées pour consolider la paroi et ralentir l’agent pathogène 
(Figure 10 ; Underwood, 2012). Elles agissent comme des barrières structurales ayant pour but 
de rendre la paroi imperméable à la diffusion de substances délétères produites par l’agent 
pathogène. D’autre part, l’élicitation induit l'expression de gènes de défense et peut conduire à 
la néoformation de composés structuraux. Ainsi, des substances riches en composés 
phénoliques entrainent l’occlusion des espaces intercellulaires, et gels de nature pectique, 
comme les thylles permettent l’élaboration de barrières vasculaires (Shi et al., 1992; Benhamou 
and Rey, 2012). 
- Renforcement des barrières chimiques constitutives de la plante 
L'activation de gènes de défense déclenchée par l’élicitation peut également conduire à 
la production séquentielle de composés antimicrobiens. Ces molécules chimiques ayant un 
potentiel antimicrobien peuvent agir en synergie pour assurer une protection efficace et stable 
de la plante. Il s’agit principalement des phytoalexines, des protéines PR (pathogenesis related) 
et des inhibiteurs de protéases (Benhamou and Rey, 2012). 
Les phytoalexines sont des molécules antibiotiques dont la synthèse est induite chez les 
plantes suite à une perturbation biotique (microorganismes) ou abiotique (stimulus physique ou 
chimique) (Ingham, 1973). Plus de 350 phytoalexines appartenant à 30 familles de plantes 
différentes ont été isolées et caractérisées chez les dicotylédones (Ahuja et al., 2012). Elles sont 
principalement présentes chez les légumineuses (environ 130 ; Dakora and Phillips, 1996) mais 
également chez les solanacées, les convolvulacées, les ombellifères et les cucurbitacées (Fawe 
et al., 1998; Fofana et al., 2005), et ont été isolées dans la plupart des organes.  
 
 
Tableau 1 : Familles de protéines PR (pathogenesis-related) identifiées, adapté de van Loon et 
al. (2006) par Saubeau (2014), complété d’après Breen et al. (2017). 17 familles de protéines PR 
ont été identifiées et leurs propriétés ont été décrites. 
 
Famille Fonction Contrôle
PR-1 Inconnue SA
PR-2 β-1,3-glucanase SA
PR-3 Chitinase type I, II, IV, V, VI et VII JA
PR-4 Chitinase type I, II JA
PR-5 Thaumatin-like SA
PR-6 Inhibiteur de protéinase JA
PR-7 Endoprotéinase SA et ET
PR-8 Chitinase type II SA et JA
PR-9 Peroxydase
PR-10 Ribonuclease-like JA
PR-11 Chitinase type I
PR-12 Défensine JA
PR-13 Thionine JA
PR-14 Protéines de transfert de lipides
PR-15 Oxalate oxydase
PR-16 Oxalate-oxydase-like
PR-17 Inconnue
Activité de liaison des stérols 
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Elles sont principalement synthétisées par la voie du shikimate, comme les composés 
phénoliques, mais peuvent également être synthétisées par les voies de l’acétate mévalonate et 
de l’acétate-malonate (Benhamou and Rey, 2012). Les phytoalexines s’accumulent au niveau 
des hyphes fongiques in planta (McNally et al., 2003). Elles ont un effet antifongique car elles 
inhibent la germination des spores, l’élongation du tube germinatif et la croissance mycélienne 
(Skipp and Bailey, 1976). Certaines ont un effet antibactérien (Gnanamanickam and Patil, 
1977). 
Les protéines PR agissent comme des enzymes hydrolytiques, contribuant directement 
à la dégradation des parois cellulaires des agents pathogènes et à la perturbation de l'intégrité 
des membranes des agents pathogènes. Ainsi, elles jouent un rôle important dans les propriétés 
antimicrobiennes des sites d'infection locaux. Les protéines PR, initialement définies comme 
liées à la pathogénèse (Gianinazzi et al., 1970; van Loon and van Kammen, 1970), sont souvent 
utilisées comme marqueurs d’induction de défense suite à l’attaque d’un agent pathogène. En 
effet, les 17 familles de protéines PR identifiées à ce jour ont pour la plupart des propriétés 
antimicrobiennes ou des fonctions permettant l’activation des réponses de défense (Tableau 1). 
Ainsi, les familles PR-3 et PR-4 sont des chitinases, avec une activité antifongique et sont 
induites par la voie du JA. Les PR-2 sont des β-1,3-endoglucanase induites par la voie du SA 
(van Loon et al., 2006). Des études récentes ont montré que les protéines de la famille PR-1, 
également induites par la voie du SA, se lient aux stérols et que cette fonction est responsable 
de l'activité antimicrobienne envers les auxotrophes stérols tels que les Phytophthora (Breen et 
al., 2017; Gamir et al., 2017). Sels et al. (2008) ont décrit les familles PR-6 ayant une fonction 
d’inhibiteurs de protéases, PR-12, défensines de plantes, PR-13 thionines, et PR-14, protéines 
de transfert des lipides.  
Les plantes induisent également des inhibiteurs de protéase qui ont la capacité 
d’inactiver des enzymes protéolytiques d’origine endogène ou exogène (Ryan, 1990). Ils 
appartiennent à 4 catégories selon le type de protéases (à sérine, à cystéine, métalloprotéase, 
acides) auxquelles ils s’associent (Selitrennikoff, 2001). Les inhibiteurs de protéases des plantes 
inhibent les protéases des agents pathogènes, ou régulent les protéases végétales endogènes 
(Jashni et al., 2015). C’est le cas d’inhibiteurs de protéases de l’orge vis-à-vis de protéases de 
Fusarium culmorum (Pekkarinen et al., 2007), et d’inhibiteurs de protéases de la fève qui 
inhibent la croissance mycélienne de plusieurs agents pathogènes (Ye et al., 2001).  
 
 
 
 
 
 
Figure 11 : Représentation schématique de l’établissement d’une infection lors de l’interaction 
plante-agent pathogène, d’après Agrios (2005). Lorsque l’agent pathogène entre en contact avec 
les cellules d’une plante hôte sensible, il n’est pas reconnu de façon spécifique par le biais de ses gènes 
d’avirulence. Cependant, la plante perçoit ses PAMPs, ce qui induit des réponses de défense générales. 
Les facteurs de pathogénicité de l’agent pathogène lui permettent d’établir l’infection en supprimant 
ces défenses. Il interfère ainsi avec le métabolisme de l’hôte, et absorbe les nutriments présents dans la 
cellule hôte. En parallèle, il perçoit des signaux de l’hôte qui lui permettent de germer et de coloniser 
les tissus. Si les plantes sont résistantes à cet agent pathogène, elles possèdent le gène de résistance 
majeur R qui interagit de façon spécifique avec le gène d’avirulence de l’agent pathogène, ce qui 
entraine des réponses de défense spécifiques et conduit à l’échec de l’infection.
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2. Contre défense des agents pathogènes  
2.1 Perception des signaux de la plante par l’agent pathogène 
De nombreux composants de l’hôte agissent également comme des signaux pour la 
reconnaissance et l’activation des agents pathogènes (Figure 11). Les acides gras de la cuticule 
de la plante activent la production de la cutinase par l’agent pathogène. Les molécules de 
galacturonane de la pectine de l’hôte, stimulent la production des enzymes pectinolytiques par 
les champignons. Certains composés phénoliques tels que le strigol, stimulent l’activation et la 
germination des propagules. Les isoflavones et d’autres composés phénoliques, acides aminés, 
et sucres libérés à partir des blessures de la plante peuvent également activer l’expression de 
gènes des agents pathogènes menant à l’infection. L’agent pathogène perçoit des signaux à la 
surface de la plante qui résultent des voies de signalisation médiées par le cycle de l’adénosine 
monophosphate (cAMP) et par les MAPK. Il transmet ces stimuli par le biais de sa membrane 
plasmique stimulant ainsi la germination des spores (Takano et al., 2001). Elle peut également 
être stimulée par les exsudats de plantes sensibles. La direction du mouvement des spores 
motiles (zoospores) est régulée par des facteurs similaires, notamment par des stimuli 
chimiques émanant des stomates, des blessures ou des stimuli physiques relatifs à la structure 
d’un stomate ouvert, et du gradient nutritionnel présent dans les exsudats des blessures (Agrios, 
2005; Hok et al., 2010). 
2.2 Des armes spécifiques pour contrer les défenses de l’hôte 
Les composés synthétisés par des agents pathogènes sont appelés facteurs de 
pathogénicité lorsqu'ils sont essentiels pour que l'infection et la colonisation soient réussies, et 
s'appellent les facteurs d'agressivité lorsqu'ils contribuent à l'efficacité du processus infectieux 
(Figure 11). Les enzymes de dégradation des parois cellulaires (CWDE), les protéines 
impliquées dans la protection contre les composés de défense des plantes (contre-défense) et 
les toxines sont des exemples de facteurs de pathogénicité ou d'agressivité (Latijnhouwers et 
al., 2003).  
Ils peuvent ainsi affecter l’intégrité structurelle ou les processus physiologiques des 
cellules de l’hôte en absorbant les ressources nutritives pour leur propre usage (Agrios, 2005). 
Ils doivent également être capables d’éviter, de supprimer ou de tolérer les défenses mises en 
place par la plante (Torto-Alalibo et al., 2010). Par exemple, les agents pathogènes sont 
capables de contourner les phytoalexines végétales en supprimant leur synthèse grâce à des 
suppresseurs (oligosaccharides ou glycopeptides de la paroi fongique) , en détoxifiant certaines  
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phytoalexines, ou en ayant acquis la capacité à tolérer des doses toxiques de ces molécules. La 
virulence des oomycètes dépend de grandes familles de protéines qui incluent les toxines 
extracellulaires, les enzymes hydrolytiques et les inhibiteurs, ainsi que les effecteurs qui se 
diversifient rapidement (Tyler et al., 2006; Haas et al., 2009; Tyler and Rouxel, 2012). 
Cependant, les toxines (métabolites secondaires) jouent un rôle important chez les agents 
pathogènes fongiques. Ainsi, ils possèdent des familles de protéines de virulence moins 
diversifiées que les oomycètes (Jiang and Tyler, 2012). Ces différentes molécules impliquées 
dans le pouvoir pathogène et/ou dans la contre-défense sont présentées ci-dessous. 
- Toxines extracellulaires 
Certains champignons spécialisés sécrètent des toxines qui interfèrent avec les 
composés de l’hôte, stimulent l’ouverture des stomates et favorisent l’infection (Hok et al., 
2010). Par exemple, Sclerotinia sclerotiorum produit de l’acide oxalique au cours du processus 
d’infection sur colza, et les mutants qui sont incapables de synthétiser ce composé sont moins 
pathogènes que le sauvage (Bateman and Beer, 1965). La fusicoccine A de la famille des 
terpénoïdes est une toxine de flétrissement produite par le champignon Fusicoccum amygdali, 
parasite des pêchers et des amandiers (Turner and Graniti, 1969).    
Des familles de protéines incluant les protéines NLPs (‘Necrosis and ethylene inducing 
peptide-like proteins’ ; Qutob et al., 2002) tout comme les toxines PcF (Phytophthora 
carotorum factor ; Orsomando et al., 2011) et Scr (‘secreted cysteine-rich’ ; Liu et al., 2005) 
entraînent la mort cellulaire chez les plantes hôtes (Gijzen and Nürnberger, 2006) :  
Les NLPs induisent la mort cellulaire chez une large gamme d’hôtes dicotylédones. Les 
familles de NLP sont très étendues chez les espèces Phytophthora (40 à 80 copies ; Tyler et al., 
2006; Haas et al., 2009; Tyler and Rouxel, 2012), mais pas dans les génomes de Pythium 
ultimum (nécrotrophe ; Lévesque et al., 2010) ou d’Hyaloperonospora arabidopsidis (biotrophe 
obligatoire ; Boutemy et al., 2011). Il a été montré que l’augmentation de l’expression des gènes 
coïncide avec le passage à la nécrotrophie. Ces résultats ont conduit Qutob et al. (2002) à 
émettre l’hypothèse que les NLPs seraient responsables du changement de mode de trophie et 
de stratégie d’infection.  
Les toxines PcF et Scr sont spécifiques aux oomycètes et montrent une hétérogénéité 
marquée entre les espèces. En effet, le nombre de gènes appartenant à ces deux familles est très 
hétérogène dans les génomes de Phytophthora et Pythium. 
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Par exemple, la famille PcF est bien représentée chez P. sojae (16 gènes) alors que la famille 
Scr est bien représentée chez P. infestans (11 gènes). Cependant Phytophthora ramorum et Py. 
ultimum contiennent respectivement uniquement 1 et 3 gènes (Haas et al., 2009; Lévesque et 
al., 2010). L’absence de ces gènes du génome des biotrophes obligatoires comme H. 
arabidopsidis, A. laibachii et A. candida est cohérente avec l’absence de protéines entraînant 
la mort cellulaire durant l’infection (Jiang and Tyler, 2012). 
- Enzymes hydrolytiques 
Les champignons et oomycètes pathogènes ont acquis la capacité à produire des 
enzymes comme les cutinases et les cellulases susceptibles d’hydrolyser les composés 
structuraux de ces barrières (Iwasaki and Hioki, 1988). Ils sont donc capables de pénétrer de 
façon active dans les tissus de la plante. Ainsi, l’adhésion de l’agent causal de l’oïdium est 
possible suite à la libération de cutinase. Cette enzyme rend les zones d’attachement entre la 
plante et les spores plus hydrophiles permettant ainsi leur fixation à la surface de la plante 
(Agrios, 2005). La formation de l’appressorium par Colletotricum trifolii, agent causal de 
l’anthracnose de la luzerne, requiert l’activité d’une protéine kinase fongique (Dickman et al., 
2003). 
Les génomes des oomycètes phytopathogènes contiennent de nombreux gènes codant 
une vaste gamme d’enzymes qui dégradent les carbohydrates végétaux. Ces enzymes incluent 
les pectine estérases, les pectate lyase, les glucanases et les cellulases (Haas et al., 2009). De 
plus, de nombreuses lipases et de protéases sont également sécrétées.  
Environ 30 à 60 protéines de chaque classe ont été prédites comme étant sécrétées par 
chaque espèce de Phytophthora (Haas et al., 2009). Il est intéressant de noter que Py. ultimum, 
nécrotrophe, contient moins de gènes codant les glycoside hydrolases et une capacité plus 
limitée à dégrader les carbohydrates complexes, tels que la cellulose et les xylanes, que les 
espèces Phytophthora. Lévesque et al. (2010) ont supposé que cette différence reflétait la 
capacité des espèces Pythium à infecter plus rapidement les tissus immatures ; à dégrader les 
carbohydrates facilement accessibles tels que les pectines, l’amidon, et le sucrose ; et à investir 
ensuite dans leur reproduction (Jiang and Tyler, 2012). 
Confrontés à des composés toxiques produits par l’hôte, les agents pathogènes doivent 
élaborer des stratégies de détoxification (Hok et al., 2010). Par exemple, les racines de l’avoine 
produisent l’avénacine, un glycoside triterpènoïde antimicrobien.  
 
 
 
Figure 12 : Modes et sites d’action des effecteurs fongiques d’après Lo Presti et al. (2015). Une 
structure fongique intracellulaire qui sécrète les effecteurs est représentée en jaune. Elle pourrait être 
l’extrémité d’un hyphe biotrophe ou une partie d’haustorium. Les membranes plasmiques de la plante 
sont représentées en gris, la membrane plasmique du champignon est représentée en noir, le cytoplasme 
du champignon est représenté en brun, le cytoplasme de la plante est représenté en vert clair, et la paroi 
cellulaire de la plante est représentée en vert foncé. L’espace apoplastique entre l’hyphe fongique et la 
membrane plasmique végétale a été élargi et est représentée en bleu clair ; en réalité ces membranes 
entourent étroitement les structures fongiques. Les effecteurs fongiques et les protéines végétales ciblées 
sont représentés en différentes couleurs et sont respectivement entourés par des lignes noires ou vert 
foncé. Les effecteurs dont le mode d’action est connu sont décrits ici avec leur partenaire d’interaction 
(protéines végétales ou substances végétales). 
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L’infection de l’avoine par le champignon Gaeumannomyces graminis var. avenae est donc 
dépendante de la détoxification de ce composé par une avénacine hydrolase fongique 
(Morrissey and Osbourn, 1999). De façon similaire, l’infection de la tomate par le champignon 
foliaire Septoria lycopersici dépend de la production de la tomatinase, une enzyme 
extracellulaire qui hydrolyse l’α-tomatine, un glycoalcaloïde stéroïdien, en β2-tomatine qui est 
moins toxique (Pareja-Jaime et al., 2008). 
- Détournement de la machinerie cellulaire de l’hôte 
Les agents pathogènes biotrophes minimisent la dégradation des parois cellulaires 
lorsqu’ils forment leur haustoria, pour empêcher l’hôte de percevoir les dommages. Pour cela, 
ils utilisent la machinerie enzymatique de la cellule végétale afin de faciliter leur pénétration en 
contournant les mécanismes de résistance, pour favoriser l’infection (Hok et al., 2010). Par 
exemple, la pectate lyase PMR6 d’Arabidopsis thaliana est recrutée par Erysiphe 
cichoracearum, l’agent causal de l’oïdium, pour empêcher l’accumulation de pectine dans la 
matrice extrahaustoriale (Vogel et al., 2004). 
- Effecteurs 
Certains agents pathogènes ont évolué pour pouvoir moduler ou contourner les défenses 
de l’hôte induites par la PTI en sécrétant des protéines effectrices intracellulaires. Ces effecteurs 
permettent la colonisation de l'hôte en augmentant sa sensibilité via l’Effector-triggered 
susceptibility (ETS ; Jones and Dangl, 2006; Dodds and Rathjen, 2010). Les champignons et 
oomycètes produisent des effecteurs qui interagissent avec des cibles de l’hôte impliquées dans 
les mécanismes de défense et permettent de moduler le métabolisme de la plante à leur profit. 
(Kamoun, 2007).  
Les effecteurs agissent dans différents compartiments subcellulaires de la plante : 
espace apoplastique, chloroplaste, cytoplasme et noyau (Figure 12), dépendamment de leur 
capacité à supprimer différentes étapes de la voie de signalisation de la PTI. En comparaison 
avec les effecteurs des oomycètes, relativement peu d’effecteurs fongiques ont été 
fonctionnellement caractérisés (Lo Presti et al. 2015).  
Les effecteurs apoplastiques des champignons et des oomycètes 
Les plantes produisent des protéases qui dégradent les protéines de virulence des 
champignons et des oomycètes. Pour bloquer ces enzymes, , ces agents pathogènes sécrètent 
des inhibiteurs de protéases apoplastiques, comme pour Avr2 chez Cladosporium fulvum  
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(Figure 12, entouré en bleu foncé) et Pit2 chez Ustilago maydis (Figure 12, entouré en rouge) 
(Lo Presti et al. 2015). De plus, 18 et 38 gènes codant des inhibiteurs de protéases à sérine et à 
cystéine ont été respectivement identifiés dans les génomes séquencés des oomycètes de 
Phytophthora et de Pythium (Tyler et al., 2006; Haas et al., 2009; Lévesque et al., 2010). Ces 
inhibiteurs induisent une sensibilité accrue de la plante vis-à-vis de P. infestans et de 
Cladosporium fulvum (Song et al., 2009). 
Les effecteurs cytoplasmiques des oomycètes 
Deux classes d’effecteurs cytoplasmiques ont été décrites chez les oomycètes,: les 
RXLR (où X représente un acide aminé quelconque) et les « Crinkler and Necrosis » (CRN ; 
Kamoun, 2006). 
Les effecteurs RXLR sont des protéines modulaires avec deux domaines fonctionnels 
principaux : le domaine N-terminal englobant le peptide signal et la région RXLR conservée 
qui agit sur la sécrétion et le ciblage et le domaine C-terminal restant qui porte l'activité de 
l'effecteur et fonctionne à l'intérieur des cellules végétales (van Damme et al., 2009). Les 
protéines effectrices sont délivrées dans le cytoplasme des cellules végétales où elles modifient 
les défenses de l'hôte (Birch et al., 2006; Kamoun, 2006). À l’échelle du génome les effecteurs 
RXLR forment un ensemble complexe de centaines de gènes candidats. 
Les effecteurs CRN sont analogues à des effecteurs bactériens qui induisent la mort 
cellulaire, des chlorose et le brunissement des tissus fonctionnant donc des perturbateurs des 
processus cellulaires de l’hôte (Torto et al., 2003). Chez Phytophthora, ils forment une famille 
complexe de protéines relativement grandes d’environ 400-850 acides aminés.  Semblables aux 
effecteurs RXLR, les CRNs sont des protéines modulaires composées d'un domaine N-terminal 
cible conservé et caractérisé par le consensus LXLFLAK (Win et al., 2006; Kamoun, 2007) et 
d'un domaine C-terminal effecteur distinct. La région N-terminale des CRNs est responsable de 
l'induction de la mort cellulaire lorsque ces protéines sont directement exprimées in planta. 
Cependant, contrairement aux effecteurs RXLR très conservés, les CRNs montrent des taux 
élevés de conversion et/ou de recombinaison de gènes, le site de recombinaison le plus 
important est situé après les motifs conservés N-terminaux (van Damme et al., 2009).  
 
 
 
 
Figure 13 : Evolution de l’immunité des plantes d’après le modèle en zigzag, adapté de Jones 
and Dangl (2006) d’après Saubeau (2014). A : Les plantes reconnaissent les PAMPs via les 
récepteurs PRRs ce qui induit la PTI. B : Les agents pathogènes secrètent des effecteurs qui répriment 
la PTI, permettant la multiplication des agents pathogènes et conduisant à l’ETS. C : Un effecteur est 
reconnu spécifiquement par un récepteur codé par un gène R de la plante, ce qui active l’ETI. D: 
L’évolution des agents pathogènes permet la mutation de leurs facteurs d’avirulence, qui peuvent 
devenir des facteurs de virulence, permettant à l’agent pathogène de supprimer l’ETI et de déclencher 
une nouvelle ETS. 
 
Figure 14 : Schéma récapitulatif des événements moléculaires impliqués dans l’immunité 
végétale, à l’échelle de la cellule végétale, d’après Dodds and Rathjen (2010). A : Les plantes 
reconnaissent les PAMPs via les récepteurs PRRs ce qui induit la PTI. B : Les agents pathogènes 
secrètent des effecteurs qui répriment la PTI, permettant la multiplication des agents pathogènes et 
conduisant à l’ETS. C : Un effecteur est reconnu spécifiquement par un récepteur codé par un gène R 
de la plante, ce qui active l’ETI. 
A B C 
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3. Bilan : la connaissance des interactions et la résistante induite  
Les interactions entre les plantes et les agents pathogène sont caractérisées comme étant 
la résultante d’ une véritable course aux armements particulièrement bien décrite dans le modèle 
de co-évolution plante - agent pathogène de Jones et Dangl (2006) (Figure 13). Ce modèle, 
illustré en 2010 à l’échelle de la cellule par Dodds et Rathjen (Figure 14), met en évidence la 
capacité d’adaptation au cours du temps des deux protagonistes pour leur survie.  
À un temps donné, au cours d’une saison culturale par exemple, il montre que 
l’activation du système immunitaire des plantes peut contraindre le développement de l’agent 
pathogène particulièrement dans le cadre de la PTI (Figures 13A et 14A). Cette capacité 
d’induction des défenses a été étendu à des molécules autres que les PAMPs, molécules 
exogènes de différentes origines (oligosaccharides, extraits d’algues…) nommées Stimulateur 
de Défense des Plantes (SDP). Les SDP sont des molécules exogènes, naturelles ou non, qui 
induisent les défenses de la plante avant l’infection par l’agent pathogène. Si la stimulation des 
défenses se traduit par une protection accrue, contre une attaque subséquente par un agent 
pathogène, et donc par un niveau de résistance plus élevé, elle est considérée comme efficace 
(Burketová et al., 2015). L’utilisation rationnelle de SDP pourrait permettre de réduire 
significativement la quantité de pesticides nécessaires à la protection des cultures. Plusieurs 
produits SDP efficaces sont déjà commercialisés sur des grandes cultures comme le blé et 
certaines cultures maraîchères. C’est le cas du Bion®, composé de l’acibenzolar-S-methyl 
appartenant à la famille chimique des benzothiadiazoles (BTH), et du Iodus40® dont le principe 
actif – la laminarine – est extrait de l’algue brune Laminaria digitata (Benhamou and Rey, 
2012). En effet, la résistance induite par le BTH protège la vigne des agents pathogènes 
biotrophes Plasmopara viticola et Erysiphe necator (Dufour et al., 2013) et contre l’agent 
pathogène nécrotrophe Botrytis cinerea au vignoble (Bellée et al., 2018). Cependant, sur des 
cultures d’importance agronomique comme celle de la pomme de terre, très consommatrice de 
pesticides en particulier vis-à-vis de Phytophthora infestans, la résistance induite est encore peu 
utilisée. Elle nécessite de connaitre parfaitement bien les mécanismes mis en place au cours de 
l’interaction. Un état des connaissances actuelles sur l’interaction pomme de terre – P. infestans 
est présenté dans la partie suivante. 
 
 
Tableau 2 : Gènes de résistance à P. infestans (Rpi) identifiés et/ou caractérisés chez Solanum 
spp., d’après Rodewald and Trognitz (2013). À droite des dénominations des gènes R figure la classe 
de protéines, la localisation chromosomique, l'origine spécifique et une sélection de références. Les 
gènes surlignés en gris ont déjà été clonés. Les lettres a, b ou c en exposant après la position 
chromosomique indiquent les groupes de gènes R localisés sur les mêmes chromosomes. CC : ‘coiled 
coil’ ; LRR : ‘leucine-rich repeat’ ; NB : ‘nucleotide binding’. 
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IV. Etat des connaissances sur les interactions entre Solanum 
tuberosum et Phytophthora infestans 
La connaissance des mécanismes induits au cours de l’interaction d’un pathosystème 
aussi complexe pourrait permettre de mobiliser efficacement la résistance induite pour lutter 
contre P. infestans agent du mildiou. En effet, si la culture de la pomme de terre joue un rôle 
clé dans l’alimentation mondiale, elle est aussi un exemple d’utilisation massive de fongicides 
en particulier pour la gestion de cet oomycète (Haas et al., 2009; Haverkort et al., 2009). Ainsi, 
le nombre de traitements chimiques vis-à-vis de P. infestans est compris entre 12 à 18 par saison 
culturale, malgré le déploiement de variétés partiellement résistantes à P. infestans. Dans ce 
contexte, il devient indispensable de développer des méthodes de lutte innovantes pour 
contribuer à une protection raisonnée de cette culture (Gururani and Park, 2012).  
1. Quels sont les moyens de défense connus chez la pomme de terre ?  
1.1 Au niveau génétique 
 
- Gènes de résistance majeurs 
La plupart des variétés de pomme de terre cultivées sont autotétraploïdes (2n=4x=48), 
fortement hétérozygotes et possèdent 12 chromosomes (The Potato Genome Sequencing 
Consortium, 2011). Dans ce génome, de nombreux gènes de résistance R à P. infestans (Rpi), 
capable de  reconnaître de façon spécifique des protéines d’avirulence ou effecteurs de P. 
infestans, ont été identifiés et/ou clonés (Tableau 2). En particulier, les gènes Rpi de S. 
demissum (R1-R11) introduits dans la plupart des variétés de pomme de terre actuelles (van der 
Lee et al., 2001; van der Vossen et al., 2005; Park et al., 2009). Cependant, ils ont été 
rapidement contournés par P. infestans lors de leur déploiement au champ, même lorsqu’ils 
étaient pyramidés (Müller, 1951; Hein et al., 2009). Par conséquent, la sélection contemporaine 
de la pomme de terre explore en profondeur la richesse de la diversité des gènes Rpi chez les 
espèces Solanum afin de constituer une collection de gènes Rpi diversifiés (Rodewald and 
Trognitz, 2013; Hwang et al., 2014). Des gènes comme Rpi-blb1 (allèle de RB), Rpi-blb2 et 
Rpi-blb3 (Song et al., 2003; van der Vossen et al., 2003; Park et al., 2005; van der Vossen et 
al., 2005) ont été identifiés chez S. bulbocastanum Dunal (2n = 2x = 24) (Hermsen and De 
Boer, 1971) et pourraient conférer une résistance à large spectre contre le mildiou. D’autre part, 
les gènes Rpi-sto1 et Rpi-pta1, homologues de Rpi-blb1, ont été mis en évidence S. stoloniferum 
(tétraploïde) (Vleeshouwers et al., 2008a; Wang et al., 2008). 
 
 
Figure 15 : Carte génétique consensus de la pomme de terre avec le positionnement des méta-
QTLs de résistance au mildiou et de maturité, d’après Danan et al. (2011). Les chromosomes consensus 
de la pomme de terre sont numérotés de I à XII. Les traits (gris) sur les chromosomes indiquent la 
position des marqueurs. Seuls les marqueurs qui apparaissent sur au moins 4 cartes génétiques sur les 
21 cartes individuelles compilées sont cités. Les barres verticales en gras à droite des chromosomes 
représentent les méta-QTL : en noir méta-QTL de résistance au mildiou (MQTL_Late_blight) et en gris 
méta-QTL de maturité (MQTL_Maturity).  
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Comme décrit dans la partie III., la plupart des gènes de résistance majeurs clonés chez 
les Solanacées codent des récepteurs NB-LRR, capables de reconnaître très spécifiquement des 
protéines Avr. Le séquençage du génome de S. tuberosum groupe Phureja en 2011 a permis 
d’identifier 408 gènes codant des NB-LRR. 57 contiennent un domaine N-terminal TIR et 351 
ont un domaine N-terminal de type non TIR, c’est-à-dire un domaine ‘coiled-col’ (CC) ou pas 
de région N-terminale conservée. Des homologues hautement apparentés des gènes de 
résistance majeurs R à P. infestans clonés ont été identifiés : R1, RB, R2, R3a, Rpi-blb2 et Rpi-
vnt1.1. La comparaison des séquences des gènes R de la pomme de terre avec des gènes R 
fonctionnels indique que 39,4 % des gènes codant des NB-LRR sont des pseudogènes dus à des 
insertions ou des délétions, des mutations de décalage de trame ou des codons stop prématurés 
(The Potato Genome Sequencing Consortium, 2011). Ainsi, les groupes de gènes R1, R3a et 
Rpi-vnt1.1 contiennent de vastes chimères et présentent un schéma évolutif des gènes R du type 
I (Kuang et al., 2004). Couplé à une grande diversité d'haplotypes, la pomme de terre tétraploïde 
peut donc contenir des milliers d'analogues de gènes R (The Potato Genome Sequencing 
Consortium, 2011). Quand ces gènes majeurs n’ont pas été contournés, la pomme de terre est 
capable de reconnaitre des protéines d’avirulence de P. infestans ce qui conduit à l’induction 
de l’ETI et se traduit par une récation de type HR bloquant l’agent pathogène (Gururani and 
Park, 2012). 
- QTL 
Afin d’identifier des méta-QTLs de résistance au mildiou et de maturité, Danan et al. 
(2011) ont construit une carte génétique consensus de la pomme de terre à partir de 2141 
marqueurs (Figure 15). Les QTLs de résistance au mildiou et de maturité identifiés lors de 
précédentes études (19 études pour la résistance au mildiou et 7 études pour la maturité) ont été 
projetés sur cette carte consensus. Une méta-analyse des QTLs a permis de les regrouper en 24 
méta-QTLs de résistance au mildiou sur l’ensemble des chromosomes, et 8 méta-QTLs de 
maturité sur seulement 6 des 12 chromosomes. Cette étude a permis d’affiner les régions 
chromosomiques d’intérêt fréquemment décrites pour ces QTLs et de fournir les marqueurs 
flanquants correspondants. Ces travaux ont également permis de mettre en évidence la 
juxtaposition des méta-QTL de résistance au mildiou et de maturité sur les chromosomes IV, V 
et VIII. Ceci est en accord avec les travaux de Collins et al. (1999) qui ont mis en évidence que 
les QTL de résistance étaient fortement corrélés à la maturité et à la vigueur. Plus récemment, 
de nouveaux QTLs de résistance à P. infestans ont été identifiés chez la pomme de terre (Santa 
et al., 2018). 
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1.2 Au niveau moléculaire 
Comme indiqué précédemment (partie III), les protéines PR induites par la 
reconnaissance de l’agent pathogène sont fortement impliquées dans les mécanismes de défense 
chez les plantes. Chez la pomme de terre des protéines PR constitutives contribuent à une 
résistance non spécifique de la pomme de terre à P. infestans ((Vleeshouwers et al., 2000; 
Tonón et al., 2002). Ainsi, l’expression constitutive du gène NmDef02, codant une défensine 
putative de la famille des PR-12, dans les plantes transgéniques de tabac et de pomme de terre, 
confère une résistance plus élevée vis-à-vis de P. infestans en serre et au champ. Par ailleurs, 
des essais in vitro ont démontré que l’osmotine, une protéine de la famille PR-5, avait une 
activité antifongique contre divers champignons et oomycètes, dont P. infestans (Woloshuk et 
al., 1991).  
Le rôle majeur des PR dans la résistance à P. infestans a fait l’objet de différents travaux 
réalisés sur des pommes de terre transgéniques. Ainsi, le gène StPRp27 codant une protéine PR 
est fortement surexprimé chez la pomme de terre après inoculation par P. infestans (Tian et al., 
2003). Cette surexpression a conféré une résistance vis-à-vis de plusieurs souches de P. 
infestans en inhibant le développement de la maladie (Shi et al., 2012). De la même façon, la 
surexpression des PR-2 et PR-3 augmentent la résistance à P. infestans (Bachmann, 1998; 
Gururani and Park, 2012) 
D’autres molécules sont également impliquées dans la défense chez la pomme de 
terre, c’est le cas de l’osmotine pA13 dont la surexpression dans des plantes transgéniques 
induisait une tolérance accrue et très élevée vis-à-vis de P. infestans. Le gène OSM-1 codant 
cette protéine est exprimé plus tôt et à des concentrations plus élevées chez des variétés 
résistantes par rapport aux variétés sensibles pendant l'infection par P. infestans, suggérant un 
rôle dans les mécanismes de défense (El-Komy et al., 2010).  
L’expression de CYP1, une protéase de la pomme de terre orthologue à la protéase C14 
de la tomate, est induite dans les variétés de pomme de terre résistantes au cours d'une infection 
précoce par P. infestans. Lorsque cette protéase est ‘éteinte’, la sensibilité à P. infestans 
augmente, ce qui suggère qu’elle joue un rôle dans la défense vis-à-vis de cet agent pathogène 
(Avrova et al., 1999; Gururani and Park, 2012).  
 
 
 
Figure 16 : Cycle de vie de Phytophthora infestans d’après Agrios (2005). Généralement, P. 
infestans hiverne sous forme de mycélium sur les résidus de culture. En début de saison suivante, le 
mycélium produit à partir des tubercules infectés se développe dans les jeunes pousses de pomme de 
terre. Lorsqu’il atteint les parties aériennes de la plante, il produit des sporangiophores au bout 
desquels se forment des sporanges en forme de citron. Les sporanges sont le plus souvent issus de la 
reproduction asexuée ; dans une moindre mesure, ils peuvent être également formés à partir des 
sporanges qui sont issus de la reproduction sexuée en présence des deux types sexuels A1 et A2. Les 
sporangiophores émergent à travers les stomates et lorsque les sporanges sont mûrs, ils se détachent et 
sont dispersés par le vent ou la pluie. L’infection des feuilles se fait le plus souvent par des zoospores 
mononucléées biflagellées (3 à 8 par sporange) libérées par les sporanges, ou plus rarement par 
germination directe des sporanges. Les zoospores s’enkystent à proximité des stomates puis germent. 
Un appressorium se forme et pénètre directement dans l’hôte ou à travers les stomates. Un hyphe de 
pénétration émerge de l’appressorium et envahit la cellule végétale puis des hyphes intercellulaires se 
développent dans le mésophylle. Des sporangiophores nouvellement formés émergent à travers les 
stomates. De nouveaux sporanges peuvent ainsi infecter d’autres feuilles ou des tubercules, constituant 
ainsi l’inoculum secondaire. 
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2. Quels sont les atouts de Phytophthora infestans ? 
P. infestans (Mont.) de Bary, se place parmi les cinq agents pathogènes fongiques des 
cultures les plus dévastateurs et problématiques pour la sécurité alimentaire (Fisher et al., 2012). 
C’est un oomycète qui appartient à la famille des Pythiacées et à l’ordre des Peronosporales. 
Cet agent pathogène hémibiotrophe hétérothallique originaire d’Amérique cause des 
symptômes sur feuilles, tiges et tubercules de pomme de terre. P. infestans se propage très 
rapidement et entraîne la perte de la culture en quelques semaines en fonction des conditions 
climatiques (humidité et température (Harrison, 1992; Agrios, 2005) et du niveau de résistance 
des variétés.  
Le génome de P. infestans, composé de 240 Mb a été publié en 2009 par Haas et al. 
C’est l’un des plus grands génomes et des plus complexes séquencés jusqu’à présent chez les 
Stramenopiles (Raffaele et al., 2010a), et 75% de son génome est fait de répétitions. La 
répartition structurale du génome des oomycètes a mis en évidence plusieurs conséquences pour 
cet agent pathogène, comprenant des taux d’évolution de gènes différents, un rythme inégal de 
l'expansion des familles de gènes, une expression de gènes différentielle et une spéciation des 
agents pathogènes (Jiang and Tyler, 2012).  
2.1 Caractéristiques spécifiques du cycle de vie (traits d’histoire de vie) de P. infestans  
Le cycle biologique de P. infestans reprend les caractéristiques générales précédemment 
décrites des champignons et des oomycètes. Il comprend principalement une phase de 
multiplication asexuée (Figure 16). L’infection des feuilles se fait le plus souvent par des 
zoospores biflagellées libérées par les sporanges, et plus rarement par germination directe des 
sporanges. Les zoospores rejoignent alors les stomates, en se déplaçant dans le film d’eau 
présent grâce à leurs flagelles, s’enkystent à proximité puis émettent un tube germinatif qui, en 
pénétrant, détermine les foyers primaires de l’infection. Un hyphe primaire émerge de 
l’appressorium et envahit la cellule végétale puis des hyphes intercellulaires se développent : 
c’est l’incubation ou phase d’invasion. Des structures d'alimentation spécialisées, les haustoria, 
se forment et envahissent les cellules du mésophylle pour récupérer les éléments nutritifs de la 
plante et favoriser la croissance du mycélium (Agrios, 2005; Judelson et Blanco, 2005). C’est 
un agent pathogène polycyclique, essentiellement caractérisé par sa vitesse de croissance 
mesurée par le biais des symptômes, sa capacité à sporuler et donc à se reproduire, et sa capacité 
à coloniser les tissus sous forme de mycélium. 
 
 
 
 
Figure 17 : Description du mode de développement de P. infestans sur une foliole. Zone 1 : 
croissance mycélienne (phase biotrophe asymptomatique), zone 2 : sporulation (phase biotrophe 
symptomatique), zone 3 : nécrose (phase « nécrotrophe »). 
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Une des particularités de P. infestans est son mode de trophie : Dans un premier temps 
il colonise les tissus sous forme de mycélium et initie l’infection de façon biotrophe, causant 
peu de dommages sur les tissus hôtes. Cette phase biotrophe peut durer plusieurs jours alors 
qu’elle ne dure que quelques heures pour P. sojae (Fry, 2008). Il génère ensuite des sporanges 
et épuise peu à peu les ressources de son hôte entraînant la formation d’une nécrose. P. infestans 
change ainsi de mode de trophie et devient nécrotrophe. Cependant, les deux modes de trophie 
coexistent, car l’oomycète continue de se développer sous forme de mycélium et sporule autour 
de cette nécrose. Ces trois zones correspondent à trois phases de développement de l’agent 
pathogène qui coexistent : la croissance mycélienne, la sporulation (biotrophe) et la nécrose 
(mort des tissus hôte, nécrotrophe) (Figure 17). Le reste du tissu est considéré sain. 
2.2 Armes de P. infestans : facteurs de pathogénicité 
 
- Enzymes et protéines 
Les espèces d'oomycètes des genres Phytophthora sont connues pour sécréter des 
enzymes de dégradation des parois cellulaires (CWDE) dans des cultures liquides et sur 
milieux solides (Jarvis et al., 1981). Cinq gènes codant des exo- et endo-1,3(1,4)-β-glucanases 
ont été clonés à partir de P. infestans (McLeod et al., 2003). 
Un gène codant une endopolygalacturonase extracellulaire a été identifié chez P. 
infestans. Le gène Pipg1 est exprimé dans les kystes germinatifs, ce qui suggère que cette 
polygalacturonase joue un rôle dans l’initiation de l'infection. 
Par ailleurs, il est à noter que P. infestans est le seul oomycète dans lequel les fonctions 
des sous-unités de la protéine G ont été analysées. L’analyse de ces fonctions a permis de 
montrer l’impact de la protéine sur la formation des spores chez cet agent pathogène. Ainsi, 
l’extinction de la sous-unité Pigpb1 du gène Gβ entraine un défaut dans la formation des 
sporanges (Latijnhouwers and Govers, 2003). Les mutants déficients dans la sous-unité de Gα 
PiGPA1 montrent une réduction de la libération de zoospores et leur agressivité est fortement 
diminuée. Les zoospores des mutants déficients en PiGPA1 changent fréquemment de direction 
et ne parviennent pas à se regrouper ou à être attirées par les composés chimiotactiques. Cela 
suggère que PiGPA1 joue un rôle dans les capacités de détection des zoospores qui sont 
nécessaires pour contrôler la motilité. De plus, comme les gènes qui codent les kinases 
respectives sont bien représentés dans les bases de données EST Phytophthora, il est concevable 
que l'AMPc et la voie MAPK en aval des protéines G puissent jouer un rôle (Latijnhouwers et 
al., 2003). 
 
 
 
Figure 18 : Sécrétion des effecteurs de Phytophthora infestans : apoplasiques dans l'espace 
extracellulaire de la plante et cytoplasmiques dans la cellule végétale d’après Kamoun (2006). 
a : représentation schématique des premiers stades d'infection par P. infestans d'une plante hôte 
illustrant les sites d'action des effecteurs apoplasiques et cytoplasmiques. b: Coupe transversale de la 
vue a illustrant la délivrance des effecteurs apoplasiques et cytoplasmiques à leur cible cellulaire. Les 
effecteurs apoplasiques interagissent avec des cibles extracellulaires ou des récepteurs situés à la 
surface des cellules. Les structures pathogènes sont représentées en violet et les structures végétales en 
vert. Les effecteurs apoplasiques et les cibles effectrices sont en bleu, tandis que les effecteurs 
cytoplasmiques et leurs cibles sont en rouge. Par souci de clarté, les éléments des figures n'ont pas été 
dessinées à l'échelle les uns par rapport aux autres. 
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Les études d'hybridation ont également indiqué la présence d'autres gènes codant des 
glucanase dans le génome de P. infestans (Latijnhouwers et al., 2003). 
- Les effecteurs 
P. infestans colonise la pomme de terre en reprogrammant les circuits de défense des 
cellules hôtes à travers un réseau de protéines effectrices (Huitema et al., 2004). Bien que les 
mécanismes de pathogénicité soient encore peu décrits chez P. infestans, de nombreux 
effecteurs ont été identifiés chez cet agent pathogène. Le séquençage du génome de P. infestans 
a révélé la présence de 563 gènes effecteurs RXLR capables de manipuler les activités 
cellulaires de l’hôte et de 196 protéines effectrices CRN, qui induisent la mort cellulaire (Haas 
et al., 2009). Les effecteurs PiRXLR peuvent supprimer différentes étapes de la voie de 
signalisation de la PTI. Ils présentent une redondance fonctionnelle, leur permettant à la fois de 
supprimer les signaux de transduction précoces et l’activation des gènes associés à l’immunité 
de la plante (Zheng et al., 2014). P. infestans pourrait donc agir sur les défenses par 
l’intermédiaire de ses effecteurs (Dodds and Rathjen, 2010). 
Les effecteurs sont localisés dans différents compartiments cellulaires (Figure 18). 
Les effecteurs apoplasiques de P. infestans sont impliqués dans la contre-défense 
contre les protéases émises par la pomme de terre. En effet, P. infestans sécrète deux inhibiteurs 
de protéases à sérine, EPI1 et EPI10 qui peuvent se lier et inhiber une protéase de la tomate 
P69B, responsable de 27% de l’activité protéasique induite par l’agent pathogène (Tian et al., 
2004). Il sécrète également les protéines effectrices EPIC1 et EPIC2B qui peuvent se lier et 
inhiber les protéases à cystéine C14, PIP1 et Rcr3 de la tomate (Tian et al., 2007; Song et al., 
2009).  L’effecteur Avrblb2 jouerait le même rôle qu’EPIC2B et EPIC1 (Bozkurt et al., 2011). 
Ces effecteurs pourraient aussi être impliqués dans le développement des structures 
d'alimentation des haustoria et la manipulation de la mort des cellules hôtes par P. infestans 
(Jiang and Tyler, 2012) 
Les effecteurs cytoplasmiques de P. infestans Avr3a, Avr4 et Avrblb1 (également 
connus sous le nom d'IPIO) sont les plus étudiés et appartiennent à la famille des RXLR 
(Armstrong et al., 2005; van Poppel et al., 2008; Vleeshouwers et al., 2008). Le rôle de ces 
effecteurs dans la suppression de l'immunité a été mis en évidence avec la protéine d’avirulence 
Avr3 reconnue par le gène majeur de résistance R3 (Hogenhout et al., 2009). Bos et al. (2006) 
ont montré que l’effecteur Avr3a supprime la mort cellulaire induite par l’infestine 1 (INF1) 
via une interaction avec la ligase CMPG1 E3 hôte (Bos et al., 2010).  
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Avr3 interagit et stabilise cette ubiquitine ligase (CMPG1). SNE1 est un suppresseur de la mort 
cellulaire programmée impliquée dans la biotrophie (Kelley et al., 2010). 
Les effecteurs agissant au niveau du noyau comme Pi03192 manipulent l'expression 
des gènes de l'hôte en réprimant l’expression des gènes de défense (McLellan et al., 2013).  
L’analyse fine du génome a montré que soixante-dix des gènes codant les effecteurs 
RXLR localisés dans des régions riches en transposons qui génèrent des recombinaisons et de 
la diversité sont spécifiques à P. infestans et seulement 16 partagent des orthologues dans les 
génomes de 2 autres Phytophthora spp. séquencés. Ceci indique que des processus de sélection 
très forts agissent sur ces effecteurs (Haas et al., 2009; Raffaele et al., 2010a). De ce fait, P. 
infestans génère rapidement de nouveaux effecteurs ce qui lui confère une capacité d’adaptation 
et un avantage évolutif important.  
Une meilleure compréhension de l’interaction pomme de terre - P. infestans pourrait 
permettre de mobiliser efficacement la résistance induite afin de lutter contre P. infestans agent 
du mildiou. Cela consiste à stimuler les défenses de la plante avant l’arrivée de l’agent 
pathogène, dans le but renforcer son niveau de résistance. 
3. Résistance induite chez la pomme de terre  
3.1 Induction par les SDP 
Différents SDP (éliciteurs exogènes) ont été testés sur les cultures de pomme de terre en 
conditions contrôlées et au champ. Chez la variété Désirée,  il a été montré que l'acide β-
aminobutyrique (BABA) induit une accumulation importante non seulement des transcrits de 
PR-1 mais aussi des protéines PR-1 et PR-2 (Bengtsson et al., 2014a; Bengtsson et al., 2014b), 
décrites comme impliquées dans la résistance à P. infestans. L’induction par le BABA conduit 
à une réduction de la taille des lésions et à une production de sporanges plus faible sur les 
feuilles (Moushib et al., 2013; Bengtsson et al., 2014a). De plus, il protège la pomme de terre 
vis-à-vis du mildiou lors d’essais en serre et au champ, et  pourrait ainsi permettre de réduire la 
dose de fongicide de 20 à 25 %, avec le même résultat sur le développement du mildiou qu'une 
dose complète de fongicide (Liljeroth et al., 2010).  
L’application de phosphites induit également l'accumulation des PR-2 et des PR-3 
(chitinase) chez le génotype Russet Burbank sensible à P. infestans (Lim et al., 2013). 
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Globalement, l'induction des défense par ces deux éliciteurs est souvent plus élevée chez les 
génotypes résistants que chez les génotypes sensibles (Liljeroth et al., 2010; Lim et al., 2013; 
Bengtsson et al., 2014a) . 
3.2 Induction de défenses par P. infestans lui-même 
Des approches métabolomique et transcriptomique ont permis de comparer 
l’accumulation de composés antimicrobiens et l’expression de gènes de défense induites par P. 
infestans chez des génotypes de pomme de terre résistants par rapport à des génotypes sensibles. 
Ainsi, P. infestans induit l’accumulation de métabolites antimicrobiens chez les génotypes 
résistants, appartenant aux familles des phénylpropanoïdes (N-feruoyltyramine, 
feruoylputrescine), des flavonoïdes (rutine), des acides gras (acide linolénique) et des alcaloïdes 
(α-chaconine, α-solanine) (Yogendra et al., 2014; Yogendra and Kushalappa, 2016). Il induit 
également l’expression de gènes codant des enzymes catalytiques, telles que la tyrosine 
décarboxylase, la tyramine hydroxycinnamoyl tranférase (THT) et la 4-coumarate:CoA ligase 
(Yogendra et al., 2014). Enfin, Yogendra and Kushalappa (2016) ont mis en évidence 
l’induction de l’expression de gènes de la voie des alcaloïdes (déacetylvindoline O-
acétyltransférase), et de la voie des terpénoïdes (cembratrienol synthase 2). Parmi les 
métabolites associés les plus induits, la solamargine, la cannabisine B, la démethyllalangiside 
et la berbamunine appartenaient aux alacaloïdes ; et la salanine, la rishitine appartenaient aux 
terpénoïdes. 
3.3 Induction de défenses par des filtrats de culture de P. infestans 
Plusieurs auteurs (Stolle and Schöber, 1984; Keenan et al., 1985; Rohwer et al., 1987) 
ont montré que les filtrats de culture de P. infestans induisaient dans les tubercules de pomme 
de terre la synthèse de métabolites antimicrobiens tels que les sesquiterpénoïdes et les 
phénylpropanoïdes. Ils induisent également la synthèse d'enzymes impliquées dans la défense 
contre P. infestans chez des variétés de pomme de terre résistantes : la lypoxygénase et la 
phénylalanine-ammonia lyase (PAL) (Awan et al., 1997; Göbel et al., 2001), une β-1,3-
glucanase (PR-2) et une chitinase (PR-3) (Bariya et al., 2011).Ces mêmes réactions étant 
induites par le pathogène entier suggèrent  que les filtrats de culture miment l’action de l’agent 
pathogène entier (Fritzemeier et al., 1987; Rohwer et al., 1987).  
Dans le laboratoire où s’est effectuée ma thèse, des travaux antérieurs ont montré que le 
filtrat de culture concentré de P. infestans (CCF) pouvait être considéré comme un PAMP 
(Desender et al., 2006). Il est indispensable à la survie de P. infestans. 
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Les molécules actives du CCF ont été identifiées et caractérisées. Il est composé de trois 
élicitines (INF1, INF4 et INF5), nécessaires à la captation des stérols de l’hôte, et d’un 
polysaccharide complexe à base de galactose (Saubeau et al., 2014). Il induit des réactions de 
défense (i) sur cultures cellulaires via l’activation de la voie des oxylipines (Saubeau et al., 
2013) ; (ii) sur feuille via différentes voies de signalisation hormonales particulièrement la voie 
de l’acide salicylique (Saubeau, 2014; Saubeau et al., 2016) mais également  (iii) sur tubercules 
via la voie des phénylpropanoïdes (Kröner et al., 2011; Kröner et al., 2012).Ces différentes 
réponses de défense sont également induites par le pathogène entier (Wang et Xue, 1982; 
Fritzemeier et al., 1987; Rohwer et al., 1987). Cependant, il est intéressant de noter que 
l’expression des gènes induits varie en fonction du génotype utilisé et n’est pas directement 
corrélé au niveau de résistance de ces génotypes. En effet, Saubeau et al. (2016) ont montré que 
l'expression des gènes de défense induits par le CCF était plus élevée chez le génotype résistant 
Ackersegen que chez deux génotypes sensibles Bintje et Désirée. Cependant, le génotype très 
résistant Kerpondy était peu inductible suggérant une implication forte des défenses 
constitutives dans la résistance de ce génotype. 
3.4 Bilan 
Mobiliser la résistance induite via l’activation de la PTI chez la pomme de terre pourrait 
donc être une alternative pour augmenter sa résistance globale à P. infestans. Mais les réponses 
de défense générale induites par la PTI ne sont pas forcément efficaces. Kröner et al. (2011) 
ont montré que les métabolites produits après induction par le CCF réduisaient, sur tubercules 
de pomme de terre, les symptômes causés par la bactérie Pectobacterium atrosepticum mais 
pas ceux causés par P. infestans. Cependant, ces mêmes métabolites sont efficaces in vitro sur 
la croissance des deux agents pathogènes. Ces derniers résultats suggèrent que P. infestans met 
en place des stratégies pour contourner/bloquer les réponses induites chez la pomme de terre. 
Mais peu d’études font le lien entre réponses physiologiques de la plante et écologie de l’agent 
pathogène.  
C’est dans ce contexte que se positionnent mes travaux de thèse, ayant pour but d’étudier 
l’interaction entre la résistance induite chez la pomme de terre et les traits d’histoire de vie et 
effecteurs de P. infestans. 
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V. Positionnement de la thèse dans les thématiques du 
laboratoire et problématique de recherche 
Le laboratoire dans lequel j’ai effectué ma thèse s’appuie sur les concepts d’immunité 
cellulaire végétale comme la PTI, pour mieux comprendre les mécanismes qui sous-tendent 
l’établissement de la résistance quantitative ou induite chez les plantes. L’hypothèse majeure 
testée est que l’induction de défenses chez la plante par des éliciteurs d’agents pathogènes 
pourrait conduire à une protection vis-à-vis de l’agent pathogène, et donc à de la résistance 
induite. Cette hypothèse est testée sur les pathosystèmes pomme de terre-Phytophthora 
infestans et pomme de terre-Pectobacterium atrosepticum. 
Comme décrit dans la bibliographie, les différents travaux du laboratoire ont permis de 
montrer que (i) le CCF induit des réponses de défense chez la pomme de terre (ii) cette induction 
est génotype dépendante et (iii) cette induction se traduit par une efficacité vis-à-vis de P. 
atrosepticum mais pas vis-à-vis de P. infestans sur tubercules. D’autre part, un outil moléculaire 
de marqueurs de défenses ciblant quarante-neuf gènes de défenses spécifiques de la pomme de 
terre a été mise au point par Saubeau (2014). 
Cependant, les interactions entre les défenses induites chez la pomme de terre et P. 
infestans sont encore peu définies, et l’efficacité de l’induction de défenses par le CCF n’a pas 
été testée sur feuilles après inoculation par P. infestans. Or, la résistance exprimée au niveau 
des tubercules n’est pas la même que celle du feuillage.  
Dans ce contexte, l'objectif de ma thèse a été de comprendre l’impact des défenses  
induites chez la pomme de terre en végétation sur l’écologie de P. infestans, et en parallèle 
l'impact des traits d’histoire de vie et des effecteurs de P. infestans sur l'efficacité de ces 
défenses. Une approche originale reliant les réponses physiologiques de la plante aux traits 
d’histoire de vie et effecteurs de l’agent pathogène m’a permis de répondre à la question centrale 
de ma thèse : Quelles sont les interactions entre résistance induite chez Solanum tuberosum 
et les traits d’histoire de vie et effecteurs de P. infestans ? 
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Compte tenu des éléments décrits dans la bibliographie (i) sur les traits d’histoire de vie 
et les nombreux effecteurs de P. infestans et (ii) sur la résistance de la plante et les effets 
génotypes dépendants des réponses, la problématique a été déclinée en trois questions 
majeures : 
 1- L'efficacité des défenses induites par le CCF dépend-t-elle de la vitesse de 
croissance des souches de P. infestans ?  
 2- Les réponses de défense induites chez la pomme de terre par le CCF peuvent-
elles moduler l'expression des effecteurs de P. infestans ?  
Ces deux questions ont été traitées via des analyses moléculaires (transcriptomique) permettant 
d’évaluer l’expression de gènes de défense spécifiques de la pomme de terre et/ou l’expression 
d’effecteurs de P. infestans. Elles ont été couplées à des mesures de traits d’histoire de vie tels 
que la taille de la lésion, l’ADN mycélien et la quantification de sporanges. 
Ces deux premières questions font l’objet des parties I et II du chapitre « Résultats », et ont été 
rédigées sous forme d’articles.  
 3- Les défenses induites par le CCF chez la pomme de terre sont-elles efficaces vis-
à-vis de P. infestans ?  
La réponse à cette question impliquant un nombre d’échantillons assez conséquent, a nécessité 
le développement d’un outil de phénotypage « haut débit » par analyse d’images dans le visible 
et en fluorescence. 
Cette dernière question fait l’objet de la partie III du chapitre « Résultats ». 
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Figure 19 : Représentation schématique de la stratégie adoptée au cours de ma thèse 
 
S+ « rapide »  
S- « lente  » 
4 génotypes de 
pomme de terre 
2 types de souches 
de P. infestans 
Expression de gènes de 
défense ciblés 
Analyse des transcrits par 
qRT PCR - Saubeau (2014) 
Symptômes (aire nécrose et/ou aire lésion totale) 
Quantité d’ADN mycélien (qPCR) – R. Mabon 
Nombre de sporanges 
Altérations de la fluorescence de la chlorophylle 
Expression d’effecteurs ciblés 
Analyse des transcrits par qRT PCR – A. Kröner 
et R. Mabon 
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I. Stratégie 
Mes travaux de thèse se situent à l’interface de la physiologie de la plante et de 
l’écologie parasitaire : ils sont en effet focalisés sur l’impact réciproque de l’induction des 
réponses de défense de la pomme de terre et des traits d’histoire de vie de P. infestans. 
Cette approche innovante repose sur la valorisation de deux sources de biodiversité : (i) 
des génotypes de pomme de terre avec des niveaux de résistance quantitative différents et (ii) 
des souches de P. infestans ayant des vitesses de croissance différentes. Nous avons ainsi pu 
faire varier la vitesse de croissance en fonction de la variété et de la souche utilisée. Pour cela, 
quatre génotypes de pomme de terre, Bintje, Désirée, BF15, Rosafolia, ont été traités par le 
CCF et inoculés 48h plus tard avec avec deux types de souches de P. infestans, rapides ou lentes 
(Figure 19). 
Côté plante : Les réponses physiologiques de la plante ont été analysées en suivant 
l’expression de gènes de défense ciblés, spécifiques de la pomme de terre, par qRT-PCR. Dans 
ce but, 14 gènes de défense ont été choisi parmi la puce d’une cinquantaine de gènes développée 
par (Saubeau, 2014 ; Annexe I). Les gènes de défense ciblés sont impliqués dans l’activation 
de réponses de défense précoces (POX, NoxD, CalS2), dans des voies de signalisation (PAL, 
THT, POTLX3, EIN3, WRKY1), ou dans la production de composés antimicrobiens (HMGR2, 
PR-1, PR-2, PR-3, PR-4, PR-5a). 
Côté agent pathogène : En parallèle, le comportement de P. infestans a été évalué en 
mesurant plusieurs traits d’histoire de vie : l’aire de la lésion (nécrose et/ou mycélium), la 
quantité d’ADN mycélien et le nombre de sporanges. L’expression d’effecteurs ciblés de P. 
infestans impliqués dans la contre-défense a également été suivie par qRT-PCR. Pour cela, nous 
avons étudié 6 effecteurs dont les amorces ont été dessinées par Alexander Kröner et Romain 
Mabon (INRA Le Rheu ; Annexe II). Parmi les six effecteurs choisis, trois sont impliqués dans 
la contre-défense (Avrblb2, EPIC2B, PI03192) et trois dans l’exploitation de l’hôte (Avr3a, 
SNE1, INF1). 
Une méthode de phénotypage par analyse d’images dans le visible a été mise au point 
au cours de la dernière année de thèse pour évaluer plus précisément et sur un grand nombre 
d’échantillons les symptômes causés par P. infestans. Ce travail a été réalisé en collaboration 
avec l’équipe Démécologie de l’UMR IGEPP. Nous avons également effectué des acquisitions 
d’images en fluorescence pour évaluer les altérations dues à l’agent pathogène, au sein de la 
plateforme PHENOTIC-PHENOPLANT de l’IRHS d’Angers. 
 
 
 
Tableau 3 : Caractéristiques des génotypes de pomme de terre utilisés au cours de ma thèse 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 4 : Caractéristiques des souches de P. infestans utilisées au cours de ma thèse 
 
Souches 
Type de souche 
(vitesse de 
croissance) 
Lignée 
clonale 
Année Origine Organe 
10.P15.06 Rapide (S+) 13_A2 2010 
Champ - Ploudaniel 
(29, France) 
Folioles, Bintje 
14.P29.03 Lente (S-) 13_A2 2014 
Champ - Trévou-Tréguignec 
(22, France) 
Folioles, Amandine 
14.P20.01 ? 6_A1 2014 
Champ - Penvénan 
(22, France) 
Folioles, Fin de Siècle 
10.P15.06R Lente (S-) 13_A2 2016 
Essai d'évolution expérimentale 
INRA Le Rheu 
(35, France) 
Tubercules, Bintje 
14.P29.03R Rapide (S+) 13_A2 2016 
Essai d'évolution expérimentale 
INRA Le Rheu 
(35, France) 
Tubercules, Bintje 
14.P20.01R Lente (S-) 6_A1 2016 
Essai d'évolution expérimentale 
INRA Le Rheu 
(35, France) 
Tubercules, Bintje 
http://www.plantdepommedeterre.org 
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II. Matériel biologique commun à l’ensemble des 
expérimentations  
NB : ne sont décrits ici que les protocoles utilisés de façon identique dans les trois parties de 
résultat. Les protocoles spécifiques à chacune des expérimentations sont présentés en début de 
chacune des parties. 
1. Matériel végétal : la pomme de terre, Solanum tuberosum L. 
Des tubercules-mères des quatre génotypes utilisés : Bintje, BF15, Désirée et Rosafolia, 
présentant différents niveaux de résistance quantitative (Tableau 3) ont été fournis par le Centre 
de Ressources Génétiques Solanum de l’UMR IGEPP station de Ploudaniel (29260). Ils ont été 
plantés dans des pots contenant le substrat de culture « Falienor, Terreau de France NFU44-
551 » et cultivés en serre à 20°C ± 3°C avec une photopériode de 16h jour et 8h nuit pendant 
4 semaines. Les plantes ont été arrosées une fois par semaine avec une solution nutritive (NPK 
15/10/15 ; Hakaphos). Le nombre d’étages foliaires, de tiges, et de folioles a été répertorié pour 
chaque variété, afin de former deux lots homogènes pour les expérimentations.  
2. Inoculum : Phytophthora infestans (Mont.) de Bary 
Les suspensions de sporanges de paires de souches de P. infestans qui diffèrent par leur 
vitesse de croissance (Tableau 4) ont été préparées comme décrit par Montarry et al. (2007). 
Après 3 semaines de culture sur un milieu solide petit pois-agar stérile, les sporanges P. 
infestans ont été récupérés dans de l’eau stérile. Afin d’augmenter l’agressivité des souches, 2 
gouttes de 20µL de suspension de sporanges ont été déposées face inférieure sur des folioles de 
la variété Bintje, sensible à P. infestans. Les folioles inoculées ont été incubées pendant six à 
huit jours en chambre humide dans des conditions contrôlées (18°C jour et 15°C nuit, avec une 
photopériode 16h jour et 8h nuit), les sporanges ont été récupérés dans de l’eau stérile et les 
suspensions ajustées à une concentration finale de 5.104 sporanges.mL-1. Ils ont ensuite été 
placés à 4°C pendant 2 heures pour libérer les zoospores.  
3. Eliciteur : filtrat de culture concentré de P. infestans (CCF)  
Le CCF de P. infestans a été préparé suivant la méthode décrite par (Desender et al., 
2006). Quatre carrés de milieu petit pois solide sur lequel P. infestans s’est développé pendant 
3 semaines ont été mis en culture dans un milieu liquide stérile « petit pois » pendant 3 semaines 
à 15°C, à l’obscurité et sous agitation.  
 
 
 
 
 
 
 
Figure 20 : Représentation schématique du plan expérimental adopté pour un génotype de 
pomme de terre. Les plantes entières ont été pulvérisées soit avec le CCF+Tween20, soit avec de 
l’eau+Tween20, puis les folioles détachées ont été inoculées avec la souche rapide (S+) ou la souche 
lente (S-) de P. infestans, ou avec de l’eau (contrôle). 
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Le filtrat de culture a été obtenu en séparant le mycélium du bouillon de culture par filtration 
sur gaze stérile. Il a été lyophilisé pendant 72 h et a été stocké à -20°C avant utilisation. Il a 
ensuite été dilué à 8 mg.mL-1 dans de l’eau stérile avec 0,1% de Tween20 pour faciliter sa 
pénétration dans les feuilles. Le CCF a été préparé à partir de 2 souches rapides de P. infestans 
(10.P15.06, partie 1 Résultats ;14.P29.03R, parties 2 et 3 Résultats). L’activité biologique du 
CCF a été vérifiée au préalable vis-à-vis de Pectobacterium atrosepticum sur ½ tubercules 
(Kröner et al., 2011), car le CCF a un effet protecteur vis-à-vis de cet agent pathogène. Le CCF 
a ensuite été pulvérisé sur plantes entières pour induire les défenses. 
III. Plan expérimental commun aux trois parties des résultats 
Le plan expérimental comportait deux phases : une phase d’induction des défenses par 
le CCF et une phase d’inoculation du pathogène post-traitement (Figure 20). 
Les lots de plantes, ont été pulvérisés jusqu’à ruissellement soit avec 25 mL de CCF+Tween20, 
pour induire des réponses de défense, soit avec 25 mL d’eau+Tween20 (témoin non traité).  
48 h après prétraitement, les folioles des 3ème, 4ème et 5ème étages foliaires en partant de l’apex 
ont été prélevées aléatoirement sur l’ensemble des plantes de chaque lot. Les folioles ont été 
réparties de façon homogène dans les couvercles des boîtes de Petri contenant de l’eau gélosée, 
face inférieure vers le haut. Les folioles détachées ont ensuite été inoculées sur la face 
inférieure, contre la nervure centrale, soit avec une goutte de 20 µL d’une suspension de 
sporanges à 5.104 sporanges. mL-1 de la souche rapide ou lente de P. infestans, soit avec de 
l’eau stérile (témoin non inoculé). Douze folioles ont été utilisées par modalité (2 traitements x 
3 inoculations) et par génotype à un temps donné (Figure 20). À chaque temps de cinétique, 12 
folioles par modalité, dédiées aux analyses transcriptomiques défenses et/ou effecteurs, ont été 
récupérées dans un tube, congelées instantanément dans l’azote liquide, lyophilisées pendant 
24h puis broyées à température ambiante. En parallèle, les traits d’histoire de vie de l’agent 
pathogène, comprenant l’aire de la lésion, la quantité d’ADN mycélien et le nombre de 
sporanges, ont été évalués sur 12 autres folioles par modalité, ces mesures étaient destructives 
(parties I et II Résultats).  
Par ailleurs, les acquisitions d’images dans le visible et en fluorescence, analysées avec 
des outils de phénotypage haut débit, ont été effectuées sur les mêmes folioles par des mesures 
non destructives tout au long de la cinétique (partie III Résultats). 
NB : Les temps de cinétiques choisies varient en fonction des expérimentations 
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Figure 21 : Modèle conceptuel d’interaction couplant les réponses physiologiques de la pomme 
de terre et les traits d’histoire de vie de Phytophthora infestans d’après Kröner et al. (2011). Le 
modèle s'articule autour d'un trait d’histoire de vie clé, la croissance de l’agent pathogène, qui 
détermine à la fois les réponses physiologiques de la plante (cases grises et lignes continues en gras) et 
les réponses de l’agent pathogène (cases blanches et lignes pointillées). Contrairement à l’attendu, les 
réactions de défense de la plante entraînent une augmentation des symptômes de la maladie causés par 
P. infestans (lignes pointillées). Plus l’agent pathogène se développe rapidement plus la taille des 
symptômes est importante. P. infestans pourrait échapper aux défenses qu’il induit dans les tissus 
vivants, en colonisant des tissus périphériques dans lesquels la défense n’est pas encore activée. Ce 
modèle suggère donc une stratégie d’échappement aux défenses de l’hôte par la vitesse de croissance 
de l’agent pathogène, expliquant pourquoi les défenses induites par l’agent pathogène ne sont pas 
forcément efficaces. Il peut donc y avoir une augmentation des symptômes de la maladie après induction 
des défenses.  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 22 : Représentation schématique de l’hypothèse de Kröner et al. (2011) selon laquelle 
P. infestans, poussant très vite, serait positionné en amont des défenses qu’il induit.  
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I. L’efficacité des réponses de défense induites chez un génotype 
de pomme de terre sensible dépend de la vitesse de croissance 
de Phytophthora infestans (Article 1) 
1. Introduction 
Les études préalables de Kröner et al. (2011) avaient montré que le traitement de 
tubercules de pomme de terre par le CCF induisait une résistance à Pectobacterium 
atrosepticum mais pas à P. infestans. Ces mêmes auteurs ont également mis en évidence le fait 
que les métabolites produits après induction (acide chlorogénique et rutine) diminuaient la 
croissance des deux agents pathogènes in vitro mais seulement celle de P. atrosepticum in vivo, 
P. infestans n’étant pas impacté par ces défenses (Kröner et al., 2012). Ces auteurs ont proposé 
un modèle théorique de l’infection des tubercules de pomme de terre par P. infestans (Figure 
21), suggérant que l’agent pathogène pourrait échapper aux réponses de défense, qu’il induit 
chez la pomme de terre, par sa vitesse de croissance. Ainsi, l’agent pathogène, poussant très 
vite, serait positionné en amont des défenses induites et n’y serait donc pas confronté (Figure 
22).  
Ce modèle laisse donc supposer que (i) les souches à croissance lente devraient être 
davantage impactées que les souches à croissance rapide par les défenses qu’elles induisent 
chez la plante, car elles y sont confrontées, et (ii) que les réponses de défense induites en amont 
de la colonisation par l’agent pathogène pourraient impacter ses traits d’histoire de vie (THV) 
dépendamment de sa vitesse de croissance.  
L’objectif de cette étude a donc été de vérifier expérimentalement l’hypothèse 
d’échappement de P. infestans en répondant à la question suivante : L'efficacité des défenses 
induites par le CCF dépend-t-elle de la vitesse de croissance des souches de P. infestans ? 
 
 
 
  
 
 
 
Figure 23 : Plan expérimental permettant d’étudier simultanément les défenses de la plante et 
les traits d’histoire de vie de l’agent pathogène. Il est divisé en 2 phases : A : Les défenses de la 
plante sont induites par le CCF pendant 48h ; B : Les folioles détachées sont inoculées avec deux 
souches de P. infestans (Pi) qui diffèrent par leur vitesse de croissance. Les défenses de la plante et le 
comportement de l’agent pathogène ont été évalués en parallèle à chaque temps de cinétique (3 dpi, 4 
dpi et 5 dpi), sur des échantillons différents (12 folioles par modalité). 
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Le CCF ou de l’eau + Tween20 (témoin non traité) ont été pulvérisés sur les plantes 
entières du génotype BF 15, sensible à P. infestans (Figure 23). Les folioles détachées ont été 
inoculées 48h plus tard avec deux couples de souches de P. infestans qui différent par leur 
vitesse de croissance (10.P15.06 et 14.P29.03 ; 10.P15.06R et 14.P29.03R), ou avec de l’eau 
(témoin non inoculé). L’induction des défenses a été évaluée par qRT-PCR, à partir de folioles 
prétraitées ou non avec le CCF, 48h après pulvérisation (juste avant l’inoculation) puis 3 et 4 
jours post inoculation (dpi). Des gènes de défense spécifiques de la pomme de terre, impliqués 
dans différentes voies métaboliques, ont été ciblés. En parallèle, l’impact du CCF a été évalué 
de 3 à 5 dpi, sur trois THV de P. infestans : la nécrose (marqueur de la vitesse de croissance), 
l’ADN mycélien et la sporulation. Deux expérimentations indépendantes ont été effectuées 
chacune comportant 384 folioles. 
Les résultats obtenus suite à ces travaux ont fait l’objet d’une publication dans la revue 
Molecular Plant-Microbe Interactions (MPMI), présentée dans les pages suivantes 
(https://doi.org/10.1094/MPMI-03-18-0064-R). 
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Figure 24 : Adaptation du modèle de Kröner et al. (2011) sur feuilles de pomme de terre sur 
lesquelles les défenses ont été induites avant inoculation par Phytophthora infestans. La 
pulvérisation des plantes entières avec le CCF induit seulement pour les souches rapides (S+) 
de P. infestans des réponses de défenses réduisant l’aire de la nécrose et le nombre de 
sporanges mais augmentant la quantité d’ADN mycélien. Les souches S+ n’échappent pas à la 
défense et se comportent comme les souches lentes (S-)qui ne sont pas impactées par les 
défenses pré-positionnées. Réponses physiologiques de la plante (cases grises et lignes continues en 
gras) et les réponses de l’agent pathogène (cases blanches et lignes pointillées). Pas de changement 
pour S+         pour S-  
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2. Bilan 
L’objectif de cette étude était de vérifier expérimentalement l’hypothèse selon laquelle 
les réponses de défense induites en amont de l’inoculation par P. infestans pourraient impacter 
ses traits d’histoire de vie (THV) dépendamment de la vitesse de croissance des souches.  
Le modèle théorique proposé par Kröner et al. (2011) a été complété avec les résultats 
obtenus lorsque les défenses ont été pré-positionnées sur feuilles de pomme de terre (Figure 
24). Le résultat majeur de cette étude est que, comme attendu, seules les souches rapides sont 
impactées par la résistance induite par le CCF sur folioles de pomme de terre avant inoculation. 
En effet, les défenses pré-positionnées permettent de réduire l’aire de la nécrose et le nombre 
de sporange des souches rapides, tandis que la quantité d’ADN mycélien augmente. De plus, 
les souches rapides se comportent comme des souches lentes lorsqu’elles sont confrontées aux 
défenses pré-positionnées. Ce résultat suggère que les souches de P. infestans développent des 
stratégies de colonisation et de survie différentes en fonction de leur vitesse de croissance : 
investissement dans l’échappement aux défenses qu’elles induisent (souches rapides) ou 
dans des mécanismes d’adaptation aux défenses qu’elles induisent (souches lentes), par 
exemple en mobilisant leurs effecteurs. L’efficacité de la résistance induite dépendrait donc de 
la vitesse de croissance des souches in vivo, mais aussi probablement des effecteurs impliqués 
dans la contre-défense.  
Ces travaux nous ont conduits à poser les deux questions suivantes : (i) Les effecteurs 
de P. infestans peuvent-ils interférer avec les réponses de défenses induites par le CCF ? 
(ii) Les deux souches secrètent-elles les mêmes effecteurs à des temps différents ? La 
première question a été traitée sur plusieurs génotypes de pomme de terre dans le chapitre 
suivant. Les données acquises pour répondre à la deuxième question sont en cours de traitement.  
 
 
 
 
 
Figure 25 : Plan expérimental pour étudier simultanément l’expression des défenses de la 
plante, des effecteurs de l’agent pathogène, et les lésions causées par l’agent pathogène, adapté 
de Le Boulch (2017). Il est divisé en 2 phases : A : Les défenses de la plante sont induites par le CCF 
pendant 48h ; B : Les folioles détachées sont inoculées avec P. infestans. L’expression des gènes de 
défenses de la plante et des effecteurs de l’agent pathogène ont été évaluées simultanément sur les 
mêmes échantillons (12 folioles par modalité). Les lésions causées par l’agent pathogène ont été 
évaluées en parallèle à chaque temps de cinétique (2 dpi, 3 dpi et 4 dpi), sur des échantillons différents 
(12 folioles par modalité et par génotype). 
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II. Des génotypes de pomme de terre modulent différentiellement 
l’expression des effecteurs de Phytophthora infestans après 
induction de la PTI (Article 2) 
1. Introduction 
L’objectif de cette étude a été d’évaluer l’impact des défenses induites par le CCF chez 
trois génotypes de pomme de terre, Bintje, Désirée et Rosafolia, sur la taille des symptômes 
causés par Phytophthora infestans et sur l’expression de ses effecteurs.  
L’étude précédente a mis en évidence l’impact de la vitesse de croissance de P. infestans 
sur l’efficacité de la défense induite (Article 1). Seules les souches rapides étaient impactées 
par les défenses induites par le CCF, suggérant que les souches lentes auraient développé une 
stratégie d’adaptation pour contourner les défenses de l’hôte, par exemple en sécrétant des 
effecteurs. C’est pourquoi, dans cette étude, nous avons suivi l’expression d’effecteurs de P. 
infestans impliqués dans la contre-défense en parallèle de l’expression des gènes de défense de 
la plante. 
 D’autre part, Saubeau et al. (2016) ont montré que l’activation de gènes de défense était 
génotype dépendante mais n’était pas directement corrélée au niveau de résistance. Nous avons 
donc élargi l’étude réalisée sur le génotype BF 15 à trois autres génotypes de pomme de terre 
présentant des niveaux de sensibilité différents vis-à-vis de P. infestans.  
 Suite à ces deux derniers résultats, notre hypothèse était que la résistance induite par le 
CCF chez la pomme de terre pourrait moduler l’expression des effecteurs de Phytophthora 
infestans et la taille symptômes dépendamment du niveau de résistance du génotype.  
Pour tester cette hypothèse, le CCF ou de l’eau ont été pulvérisés sur des plantes entières 
de Bintje, Désirée et Rosafolia (Figure 25). Les folioles détachées ont été inoculées 48h plus 
tard avec une souche de P. infestans à croissance rapide (14.P29.03R, S+), la même que celle 
utilisée précédemment chez BF15 et impactée par les défenses induites. L’expression de 14 
gènes de défense de la pomme de terre (Annexe I) et des 6 effecteurs de P. infestans impliqués 
dans la contre-défense (Annexe II) a été évalué par qRT-PCR, sur les mêmes échantillons, à 
des stades précoces de l’infection (de 1 à 4 dpi). En parallèle, la lésion sporulante causée par P. 
infestans, a été mesurée de 2 à 4 dpi. Deux expérimentations indépendantes ont été effectuées 
par variété, et chacune comportait 384 folioles, soit 1152 folioles pour une expérimentation 
avec les trois variétés. 
 
 
 
 
14 configurations sont possibles pour la nanopuce : 
 
Figure 26 : Processus d’analyse des échantillons par qRT-PCR haut débit avec l’outil 
SmartChip de Wafergen, disponible au sein de la plateforme Génomique Environnementale et 
Humaine de l’Université de Rennes 1 
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Devant l’ampleur de ces expérimentations et le nombre très important d’échantillons à 
analyser en qRT-PCR, il a été nécessaire d’augmenter le débit des analyses. J’ai donc collaboré 
avec la plateforme de Génomique Environnementale et Humaine (GEH) de l’Université de 
Rennes 1 qui dispose d’un outil permettant de passer l’équivalent de 20 plaques de qRT-PCR 
384 puits en un run (SmartChip Wafergen Takara, nanopuce de 5184 puits, (Figure 26). Ceci 
permet d’analyser l’ensemble de nos données en passant seulement 9 nanopuces au lieu de 90 
plaques de 384 puits. 
Les résultats obtenus suite à ces travaux font l’objet d’un pre-print mis en ligne sur 
BioRxiv et dont le manuscrit est présenté dans les pages suivantes 
(https://doi.org/10.1101/547984). Cette publication va être prochainement soumise à la revue 
Molecular Plant Pathology. Cette étude a également été effectuée avec une souche lente 
(14.P20.01R), et les résultats sont en cours d’analyse. 
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Summary 
• Pathogen recognition by plants via pathogen-associated molecular patterns leads to 
PAMP-triggered immunity. However, pathogens can modulate it via the secretion of 
effectors. We hypothesize that in potato, induced defense triggered by a Phytophthora 
infestans concentrated culture filtrate (CCF) could alter both effector expression and 
disease severity. 
• CCF was sprayed onto three potato genotypes with different resistance levels, before 
inoculation with P. infestans. Symptoms were scored visually at 1-4 dpi, while the 
expression of defense and effector genes was assessed by qRT-PCR. 
• CCF induced most defense genes in Désirée (PRs, EIN3) and Bintje (PRs, PAL and 
POX), but repressed most defense genes in Rosafolia. On the contrary, CCF induced 
most effector genes in Rosafolia (Pi03192, Avrblb2, Avr3a, EPIC2B and SNE1). INF1 
was over-expressed in Bintje, despite its earlier expression in both Désirée and 
Rosafolia compared to unsprayed controls. Pi03192 was repressed in Désirée, and was 
expressed earlier in Rosafolia than in controls. However, induced defense responses by 
CCF significantly reduced lesion areas at 3 dpi only in Désirée. 
• The effectiveness of induced defense thus depends on host genotypes. It results from 
differential interactions and kinetics of defense and effector genes expressions. 
Keywords: effectors, induced resistance, PAMP-triggered immunity, late blight, Solanum 
tuberosum 
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Introduction 
Fungal and oomycete plant pathogens are still responsible for a major fraction of yield losses, 
despite the use of pesticides which have a negative impact the ecological footprint. Therefore, 
the current challenge is to find economically viable and environmentally safe methods of 
disease control (Gururani and Park, 2012). A possible strategy is to exploit plant immunity to 
enhance plant resistance, combined with quantitative host resistance for more sustainable 
protection (Walters et al., 2008). For this, it is necessary to better understand the interaction 
between plant and pathogens. The interactions between plants and pathogens are described as 
an arms race in the zig-zag model of co-evolution (Jones and Dangl, 2006). Indeed, plants are 
able to recognize elicitors from pathogens, called pathogen-associated molecular patterns 
(PAMPs), via specific pattern recognition receptors (PRRs). This recognition leads to the 
induction of general defense responses via PAMP-triggered immunity (PTI) in plants. Thus, 
defense genes induction may result in the accumulation of antimicrobial compounds in the 
cytosol, as well as in other mechanisms able to enhance plant resistance (Boller and Felix, 
2009).  
Defense induction by exogenous elicitors ahead of pathogen colonization provides sustainable 
resistance for plants to a wide range of pathogens (Burketová et al., 2015). Indeed, induced 
resistance by benzothiadiazole (BTH) protects grapevine from the biotrophic pathogens 
Plasmopara viticola and Erysiphe necator (Dufour et al., 2013) and also against the 
necrotrophic pathogen Botrytis cinerea in grapes (Bellée et al., 2018). In potato, β-aminobutyric 
acid (BABA) reduces Phytophthora infestans lesion size and sporangial production on potato 
leaves (Bengtsson et al., 2014a). Moreover, it protects potato from late blight infection in 
greenhouse experiments and under field conditions (Liljeroth et al., 2010).  
We previously demonstrated that a Concentrated Culture Filtrate (CCF) of P. infestans, 
containing at least four PAMPs (three elicitins and a polysaccharide; Saubeau et al., 2014), 
induces potato defense genes, and that this induction is genotype-dependent (Saubeau et al., 
2016). More recently, Thomas et al. (2019) proved that CCF pre-treatment effectiveness 
depends on P. infestans growth rate, and only reduces the lesion in fast-growing strains. Indeed, 
some pathogens have evolved the ability to modulate or circumvent host cell defenses by 
secreting apoplastic or cytoplasmic effector proteins, allowing host colonization via Effector-
triggered susceptibility (ETS; Kamoun, 2006; Dodds and Rathjen, 2010). P. infestans has a 
high rate of effector innovation, thanks to the RXLR gene families within the genome. 
 
 
Table 1. Selected defense genes and corresponding primer sets used for analysis of transcript 
profiles from Solanum tuberosum leaves inoculated with P. infestans (Saubeau, 2014) 
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They are localized in gene-sparse, transposon-rich regions that generate recombinations and 
diversity (Haas et al., 2009; Raffaele et al., 2010).  
In this context, we assumed that potato induced defenses triggered by CCF before infection by 
P. infestans could affect both disease symptoms and effector genes expression. In order to test 
this hypothesis, we simultaneously assessed in three potato genotypes, pre-treated or not with 
CCF, (i) the induction of defense genes after inoculation with P. infestans, (ii) P. infestans 
effectors involved in counter-defense and (iii) disease symptoms.  
 
Materials and Methods 
Inoculum and elicitor preparation. 
P. infestans strain—14.P29.03.R—belonging to the 13_A2 clonal lineage was used in the 
experiments. This strain was characterized as fast-growing by Thomas et al. (2019). 
P. infestans was cultivated for 3 weeks on pea agar, then, sporangia were collected in sterile 
water. Detached leaflets of cv. Bintje were inoculated with P. infestans sporangia to increase 
its pathogenicity. Six days after incubation of infected leaflets in humid chamber, sporangia 
were collected in sterile water, and inoculum was prepared and adjusted to a final concentration 
of 5.104 sporangia.mL-1 as described previously by Montarry et al. (2007), adapted by Thomas 
et al. (2019). 
P. infestans concentrated culture filtrate (CCF) was prepared as described by Desender et al. 
(2006) from strain 14.P29.03.R, filtrated on sterile gauze and lyophilized for 72 hours. Then, it 
was diluted in water at 8 mg.mL-1 and 0.1% Tween20 (Saubeau et al., 2016).  
Cultivation of plants. 
Tubers of Solanum tuberosum (L.) genotypes Bintje, Désirée and Rosafolia, chosen according 
to their various level of susceptibility to P. infestans (Clément, 2011), were grown in a 
greenhouse as described by Thomas et al. (2019). Plants were watered once a week with a 
nutrient solution (NPK 15/10/15; Hakaphos). 
Experimental design. 
Four weeks following planting, two independent experiments (only one for Rosafolia) were 
carried out for each genotype, with the same experimental design. Eighteen plants were sprayed 
to runoff with either CCF at 8 mg.ml-1 (+0.1% Tween20) or sterile water (+0.1% Tween20,  
 
 
Table 2. Selected effector genes and corresponding primer sets used for analysis of transcript 
profiles from Solanum tuberosum leaves inoculated with P. infestans (A. Kröner and R. Mabon, 
personal communication) 
 
 
 
Gene 
name 
Gene function GenBank No. Primer sequence (5' to 3') 
Concentration 
(nM) 
Avrblb2 
Neutralize secreted cysteine 
proteases 
XM_002905755 Forward GGATCGAGGCCCAAGAAGTT 500 
   Reverse CGGCCTCTTGACGATCTTGT  
EPIC2B 
Neutralize secreted cysteine 
proteases 
XM_002903436 Forward GCCCAACTGAACGGATACTCA 500 
   Reverse GAGTTGACGCTGCAACCG  
EPI1 Neutralize secreted serine proteases XM_002907996 Forward CAAAGCCCGCAAGTCATCAG 500 
   Reverse CACTTTGCGCGCTTCATGTA  
Avr3a Avoid cell death XM_002898796 Forward TACATGTGGTGGCAGCACAA 500 
   Reverse ATATCCAGTGAGCCCCAGGT  
SNE1 Avoid cell death XM_002900631 Forward CTTGACAACCAGCAACGTCG 500 
   Reverse ATCGTTTTGGCTGGTGTTGC  
PiNPP1.1 Induce cell death XM_002897255 Forward GTTCAAGCCCCAGATCCACA 500 
   Reverse TATCCGGAACCTTTGCACCC  
INF1 Induce cell death XM_002900382 Forward CTTTCGTGCTCTGTTCGCTG 500 
   Reverse GAGTCCGTCGAGCACTGATT  
Pi03192 Avoid defense gene expression XM_002906231 Forward AGCGGTGAAGAGAGAGCCTA 500 
   Reverse TGATGCCAGGCCTGCTAAAA  
PexRD2 
Interacts with Host MAPKKKε, 
Suppress Plant Immune Signaling 
XM_00290093 Forward ATTGCGGCTTCATTCCTGGT 500 
   Reverse TCAGCTGCCGTGTAGTGTTT  
ActA   Forward GACGTTCCAGCAGATGTGGA 500 
   Reverse CGTGGACAGGCAGCTTAGAA  
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control). Each experiment tested eight conditions for each genotype, i.e. all possible 
combinations of two leaflet pre-treatments (water or CCF) inoculated with P. infestans, and 
four observation dates (one, two, three and four days post inoculation). Each treatment involved 
12 leaflets.  
Sampling of leaflets and inoculation. 
Forty-eight hours (48 h) after pre-treatment, leaflets were picked at random from the fifth and 
sixth leaf levels below the apex. Sampling of leaflets and inoculation with 20 µL of P. infestans 
sporangial suspensions at 5.104 sporangia.mL-1 were done as described by Thomas et al. (2019). 
Assessment of potato defense genes and Phytophthora infestans effector genes by 
high throughput quantitative reverse transcription-polymerase chain reaction (qRT-
PCR). 
The expression of fourteen defense genes (Table 1) and of nine effector genes (Table 2) was 
assessed at 1, 2, 3 and 4 days post inoculation (dpi). The 12 leaflets from each condition were 
sampled as described by Thomas et al. (2019), lyophilized 24 h and ground at room temperature 
to a fine powder with Fastprep. This lyophilized powder was distributed as 15 mg aliquots into 
2 mL cryogenic tubes. RNA was then extracted independently from two of these aliquots), as 
described by Saubeau et al. (2016). The integrity of the RNA was evaluated by electrophoresis 
on 1% agarose gel before conversion into cDNA. 
Each cDNA sample was then amplified in four qRT-PCR reactions for each defense and 
effector gene targeted (qPCR replicates). The expression of fourteen potato defense genes 
(Table 1) and of nine P. infestans effector genes (Table 2) was simultaneously analyzed on the 
same samples at 1, 2, 3 and 4 dpi with qRT-PCR in leaf samples sprayed with CCF or water 
and inoculated with P. infestans.  
High-throughput qRT-PCR reactions were performed using the WaferGen SmartChip Real-
time PCR system (5184-nanowells chip, WaferGen Bio-systems and Takara Bio Inc. USA). 
qRT-PCR reaction volumes of 100 nL consisted of 1 X LightCycler 480 SYBR Green I Master 
(Roche Diagnostics France), a cDNA sample of 1 ng.µL-1, 500-1200 nM primers mix (desalt 
purification, all provided by Sigma-Aldrich Chimie S.a.r.l France, Tables 1 and 2). qPCR 
mixtures were dispensed by SmartChip Multisample Nanodispenser (MSND) into two 
SmartChip patterns to assess respectively defense transcripts (36 assays x 144 samples) and 
effector transcripts (24 assays x 216 samples). For each experiment and treatment, cDNA were 
taken from two aliquots into four qPCR reactions. 
 
 
 
Fig. 1. Genotype effect on potato defense genes expression after inoculation with Phytophthora 
infestans. Transcript accumulation of defense genes involved in various signaling pathways in 
potato leaflets Désirée, Rosafolia and Bintje sprayed with water (control), from 1 to 4 days post 
inoculation (dpi) with P. infestans. Data represent the mean + standard error of the mean (SEM), 
n=2; results were obtained in two independent experiments (only one experiment for Rosafolia). 
The genotype effect was tested for each day (Kruskal Wallis: ● P value ≤ 0.1, * P value ≤ 0.05, 
** P value ≤ 0.01). 
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Amplifications were performed in SmartChip Cycler under the following cycling conditions: 
(i) 5 min at 95°C; 50 cycles of 5 s at 95°C, 30 s at 60°C and 30 s at 72 °C for defense genes; 
(ii) 15 min at 95°C; 50 cycles of 15 s at 95°C, 30 s at 62°C and 30 s at 72 °C for effector genes. 
Melting curve analyses were performed at the end of qPCR for both defense and effector genes 
from 62°C to 95°C. 
qRT-PCR results were analyzed using SmartChip qPCR Software (v. 2.8.6.1) for melting and 
amplification curves. Wells with multiple melting peak as well as those with bad amplification 
curves were discarded. Then, transcript accumulation of defense and effector genes was 
calculated by using the relative quantification method described by Pfaffl (2001). To calculate 
qRT-PCR efficiencies from calibration curves (E= 10[–1/slope]) and thus perform the inter-chip 
normalization, each qRT-PCR run x primer set included a dilution range. Genes with 
amplification effectiveness beyond the range 1.7 - 2.2 were discarded (i.e. defense genes THT, 
CalS2, WRKY1 and effector genes EPI1, PiNPP1.1, PexRD2). Expressions of the targeted 
genes were then normalized with the reference gene GAPDH (defense) or ActA (effectors). 
Normalized transcript accumulation data were expressed for each condition from duplicates of 
two independent experiments.  
Tracking pathogen development by measuring lesion area. 
Pathogen development was evaluated at 2, 3 and 4 dpi by measuring lesion on the abaxial 
surface of infected leaflets pretreated or not with CCF with a caliper. Lesion area was, then, 
calculated with the formula used by Vleeshouwers et al. (2000), assuming an elliptic shape: 
Lesion area = length x width x π x ¼. 
Statistical analyses. 
Statistical analyses were performed using the statistical software R version 3.5.1. Potato 
genotype and CCF pre-treatment effects were tested at each point of kinetic on lesion area 
(symptoms) with one-way variance analyses (ANOVA, function ‘aov’). Residuals normality 
and variances homogeneity were verified. These effects were also tested at each point of kinetic 
on transcript accumulation (plant defense genes and P. infestans effector genes expression) with 
Kruskal-Wallis analyses. Null hypotheses were rejected if P value < 0.1. 
 
 
 
Fig. 2. CCF pre-treatment effect on potato defense genes expression after inoculation with 
Phytophthora infestans. Transcript accumulation of defense genes involved in various signaling 
pathways in potato leaflets Désirée, Rosafolia and Bintje sprayed with either CCF or water 
(control), from 1 to 4 days post inoculation (dpi) with P. infestans. Data represent the mean + 
standard error of the mean (SEM), n=2; results were obtained in two independent experiments 
(only one experiment for Rosafolia). The CCF pre-treatment effect was tested for each day, and 
each genotype (Kruskal Wallis: ● P value ≤ 0.1, * P value ≤ 0.05). 
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Results 
Phytophthora infestans alone induces defense responses depending on the 
genotype  
The global analysis of induced defenses by P. infestans showed a difference in expression 
between genotypes (Fig. 1). Indeed, Désirée was characterized by the expression of PR-2, PR-
4, PR-5a and POX, whereas Bintje was characterized by the expression of PR-3, EIN3, POTLX3 
and NoxD. Furthermore, defense gene expression was generally lower in Rosafolia, except for 
PR-1. 
There was a higher accumulation of PR-2, PR-4, PR-5a and POX in Désirée than in Bintje and 
Rosafolia. It was significant for PR-2 and PR-5a from 1 to 4 dpi (P value ≤ 0.05 and P value ≤ 
0.04; while it was significant for PR-4 and POX from 2 to 4 dpi (P value 0.03 and P value ≤ 
0.06). On the contrary, there was a significantly higher accumulation of PR-3 and EIN3 in Bintje 
than in Désirée and Rosafolia at 1, 3 and 4 dpi (P value ≤ 0.03 and P value ≤ 0.10) and of NoxD 
from 1 to 3 dpi (P value ≤ 0.13). On the other hand, there was a higher accumulation of PR-1 
in Rosafolia than in Désirée and Bintje at 1 dpi (P value 0.04). 
CCF pre-treatment modulates the expression of some defense genes depending 
on the genotype  
The global analysis of induced defenses by CCF pre-treatment showed a difference in 
expression between genotypes (Fig. 2). Indeed, CCF increased the expression of the most 
targeted defense genes in Bintje (PR-1, PR-2, PR-3, PR-4, PR-5a, PAL and POX) and in Désirée 
(PR-1, PR-2, PR-3, PR-4, and EIN3). On the contrary, it decreased the expression of the most 
targeted genes (PR-2, PR-5a, PAL, POX, HMGR2 and POTLX3) in Rosafolia. However, CCF 
induced the expression of PR-1, PR-3 and PR-4 in Rosafolia.  
CCF pre-treatment increased significantly the accumulation of most PRs in both Désirée and 
Bintje, but affected differently according to the amount of time. Indeed, PR-1, PR-2, PR-3 and 
PR-4 were more accumulated at 1 dpi in Désirée (P value 0.03, but this increase was maintained 
longer in Bintje, from 1 to 2 dpi for PR-2 and PR-5a (P value ≤ 0.04), and from 1 to 3 dpi for 
PR-1, PR-3 and PR-4 (P value ≤ 0.08). In Rosafolia, the expression of PR-3, and of PR-4 
increased respectively from 1 to 4 dpi, and from 3 and 4 dpi, but it was transient for PR-1 at 3 
dpi, and for PR-5a at 1 dpi (P value 0.12). On the contrary, CCF decreased the expression of 
PR-2 at 2 dpi and PR-5a from 2 to 4 dpi in this same genotype (P value 0.12).  
 
 
 
Fig. 3. Genotype effect on the expression of Phytophthora infestans effectors involved in 
counter-defense. Transcript accumulation of effector genes with different functions in potato 
leaflets Désirée, Rosafolia and Bintje sprayed with water (control), from 1 to 4 days post 
inoculation (dpi) with P. infestans. Data represent the mean + standard error of the mean (SEM), 
n=2; results were obtained in two independent experiments (only one experiment for Rosafolia). 
The CCF pre-treatment effect was tested for each day, each genotype and each treatment 
(Kruskal Wallis: ● P value ≤ 0.1). 
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CCF significantly reduced PAL accumulation at 1 dpi in Désirée (P value 0.08) and at 3 dpi in 
Rosafolia (P value 0.12), whereas PAL accumulation increased at 3 dpi in Bintje (P value 0.14). 
There was a significant increase of POX accumulation at 1 dpi in Bintje (P value 0.02), whereas 
there was a significant decrease in accumulation at 3 dpi (P value 0.08). Moreover, CCF 
decreased the expression of POX from 2 to 4 dpi in Rosafolia (P value 0.12). We also observed 
a significant increase of EIN3 expression at 2 dpi in Désirée (P value 0.07) and at 3 dpi in 
Rosafolia (P value 0.12), whereas it reduced EIN3 expression at 4 dpi in Rosafolia (P value 
0.12). CCF decreased the expression of HMGR2 and POTLX3 only in Rosafolia from 3 to 4 dpi 
(P value 0.12).  
Phytophthora infestans induces the expression of effector genes depending on 
the genotype 
The global analysis of effectors induction by P. infestans showed a difference in expression 
between genotypes (Fig. 3).  
After inoculation with P. infestans, Avrblb2 and Avr3a were expressed one day earlier in 
Désirée (from 1 dpi, P value 0.10) than in Rosafolia and Bintje (from 2 dpi). Moreover, INF1 
and Pi03192 were expressed one day earlier in both Désirée and Bintje (from 2 dpi) than in 
Rosafolia (from 3 dpi). However, EPIC2B and SNE1 were respectively expressed from 1 and 2 
dpi in the three genotypes. 
Avrblb2 and EPIC2B were significantly more expressed at 2 dpi in Rosafolia than in Bintje and 
Désirée (P value 0.08). Moreover, SNE1 was more expressed from 2 to 4 dpi in Rosafolia (P 
value ≤ 0.14). On the contrary, Avr3a was less expressed at 3 and 4 dpi in Rosafolia (P value ≤ 
0.11), and INF1 was less expressed in this genotype at 4 dpi (P value 0.18). On the other hand, 
INF1 and Pi03192 were less expressed at 2 dpi in Bintje than in Désirée (P value 0.14 and 
0.11), but Pi03192 was significantly less expressed at 3 dpi in Rosafolia than in Bintje and 
Désirée (P value 0.10). 
Résultats 
 
 
 
Fig. 4. CCF pre-treatment effect on the expression of Phytophthora infestans effectors involved 
in counter-defense. Transcript accumulation of d effector genes with different functions in 
potato leaflets Désirée (D), Rosafolia (R) and Bintje (B) sprayed with either CCF or water 
(control), from 1 to 4 days post inoculation (dpi) with P. infestans. Data represent the mean + 
standard error of the mean (SEM), n=2; results were obtained in two independent experiments 
(only one experiment for Rosafolia). The CCF pre-treatment effect was tested for each day, and 
each genotype (Kruskal Wallis: ● P value ≤ 0.1, * P value ≤ 0.05). The table summarizes the 
first day of effectors expression, for each genotype with either CCF or water (control). 
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CCF pre-treatment modulates the expression of effector genes depending on the 
genotype and on the amount of time (Fig. 4)  
Pi03192 was expressed one day earlier in Rosafolia after CCF pre-treatment (from 2 dpi rather 
than from 3 dpi) and was over-expressed at 3 dpi in this genotype (P value 0.12). In contrast, 
CCF did not alter the kinetic of expression of Pi03192 in Bintje and Désirée, while it was 
repressed at 2 dpi in Désirée (P value 0.02). EPIC2B was expressed one day later in Rosafolia 
(from 2 dpi rather than from 1 dpi) after CCF pre-treatment but was over-expressed at 4 dpi (P 
value 0.12). In contrast, CCF did not alter the kinetic or the level of expression of EPIC2B in 
neither Bintje nor Désirée. INF1 was expressed one day earlier in both Désirée (1 dpi) and 
Rosafolia (2 dpi) after CCF pre-treatment, while it was over-expressed at 2 dpi in only Bintje 
(P value 0.02). However, CCF repressed INF1 at 3 dpi in only Rosafolia (P value 0.12). 
On the other hand, the kinetic and the level of expression for Avrblb2, Avr3a and SNE1 were 
not altered by CCF pre-treatment. However, Avrblb2 was over-expressed from 3 to 4 dpi in 
Rosafolia after CCF pre-treatment, while Avr3a and SNE1 were over-expressed at 4 dpi (P 
value 0.12) in this genotype. 
The effectiveness of induced defenses depends on the genotype 
Without pre-treatment, lesion area was larger in Désirée than in the other genotypes from 3 to 
4 dpi (P value ≤ 2.10-6). However, CCF pre-treatment prior to inoculation with P. infestans 
significantly reduced lesion area at 3 dpi only in Désirée (P value 0.02, Fig. 5 A, B). There was 
only a tendency at 3 dpi in Rosafolia (P value 0.26, Fig. 5 A, B) and at 4 dpi in both Désirée 
and Bintje (P value 0.18 and 0.27, Fig. 5 A, C). 
 
 
 
Fig. 5. CCF pre-treatment effect on P. infestans symptoms. 
Lesion area on potato leaflets Désirée, Rosafolia and Bintje sprayed with either CCF or water 
(control), (A) from 2 to 4 days post inoculation (dpi), with P. infestans at 3 dpi (B) and at 4 dpi 
(C). Data represent the mean + standard error of the mean (SEM), n=12; results were obtained 
in two independent experiments (only one experiment for Rosafolia). The CCF pre-treatment 
effect was tested for each day, and each genotype (ANOVA: * P value ≤ 0.05). 
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Discussion 
Our working hypothesis was that the induced defenses triggered in potato treated with CCF 
before infection by P. infestans would affect both disease symptoms and effector genes 
expressions. The analysis of induced defenses by PAMPs of P. infestans indeed showed a 
difference in expression levels, but also kinetics, between potato genotypes. Indeed, CCF 
increased the expression of potato defense genes transiently in Désirée, and for a longer period 
in Bintje. By contrast, it repressed most defense genes in Rosafolia, although transcript 
accumulation varied over time for this genotype. These results are consistent with those of 
Saubeau et al. (2016), who showed that the expression patterns of defense genes induced by 
CCF differed according to genotypes rather than to field resistance levels. Interestingly, defense 
induction by exogenous elicitors as BABA or phosphite was often higher in resistant than in 
susceptible potato genotypes (Liljeroth et al., 2010; Lim et al., 2013; Bengtsson et al., 2014a). 
Our results showed that CCF mainly induced the expression of PR genes, while the 
expression of other defense genes was consistently lower. Our results are consistent with those 
obtained with BABA and phosphite. Indeed, BABA induced a major accumulation of PR-1 
transcripts in Bintje and Ovatio (Bengtsson et al., 2014a) and of PR-1 and PR-2 proteins in 
Désirée (Bengtsson et al., 2014b). Moreover, phosphite induced the accumulation of three 
secretory proteins such as PR-2, PR-3, and lipase in the susceptible genotype Russet Burbank 
(Lim et al., 2013). PR proteins are used as markers for pathogen responses and for induction 
by elicitors, because they play an important role in antimicrobial properties on local infection 
sites. Indeed, they act as hydrolytic enzymes, contributing directly to the degradation of 
pathogen cell walls and to the disruption of pathogen membrane integrity (van Loon et al., 
2006). 
It is noteworthy that P. infestans alone induced a higher accumulation of some defense 
genes in Désirée and of other defense genes in Bintje. However, the expression of defense genes 
was generally lower in Rosafolia than in the other genotypes. The fact that these three genotypes 
come from different genetic backgrounds could explain the different levels of defense genes 
induction after inoculation with P. infestans: (i) Désirée descends from the cross between 
Urgenta and Depesche, (ii) Bintje derives from the cross between Munstersen and Fransen, and 
(iii) Rosafolia derives from the cross between Centifolia and Parnassia 
(http://www.europotato.org). These three genotypes differ in susceptibility to P. infestans 
(http://www.europotato.org), and in resistance components (Clément et al., 2010).  
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The reduced lesion area in Rosafolia compared to the other two genotypes could be due 
to constitutive resistance, such as physical - cuticule (Jeffree, 1996) - or chemical barriers - 
phytoanticipins (Nicholson and Hammerschmidt, 1992). Since Thomas et al. (2019) 
demonstrated that slow-growing strains of P. infestans caused a lower defense induction than 
their fast-growing counterparts (probably due to a lower secretion of PAMPs), this could 
explain why we observed a lower expression of defense gene in this genotype. 
We proved that P. infestans infection induced the accumulation of six targeted effectors 
involved in counter defense, which also showed a difference in expression between genotypes 
(Fig. 3). Indeed, Avrblb2, EPIC2B and SNE1 were more accumulated in Rosafolia than in both 
Bintje and Désirée, whereas the expression of Avr3a, INF1 and Pi03192 was only lower in 
Rosafolia. The kinetics of P. infestans effectors expression was also genotype-dependent, 
which sustains our initial hypothesis. Indeed, Avrblb2 and Avr3a were expressed one day earlier 
in Désirée than in the other genotypes, whereas INF1 and Pi03192 were expressed one day 
earlier in both Désirée and Bintje. However, CCF pre-treatment induced an earlier expression 
of INF1 in both Désirée and Rosafolia and Pi03192 only in Rosafolia. EPIC2B was expressed 
later in this pre-treated genotype compared to P. infestans alone. Moreover, CCF induced most 
effector genes over-expression in Rosafolia (Pi03192, Avrblb2, Avr3a, EPIC2B and SNE1) 
whereas INF1 was only over-expressed in Bintje and Pi03192 was only repressed in Désirée.  
EPIC2B and Avrblb2 could be responsible for the lower expression of PR genes in Rosafolia, 
compared to Bintje and Désirée after inoculation with P. infestans. Indeed, Tian et al. (2007) 
and Bozkurt et al. (2011) showed that in the pathosystem P. infestans-tomato, EPIC2B and 
Avrblb2 are involved in counter-defense against apoplast-localized host proteases (respectively 
C14 and PIP1), promoting P. infestans virulence. Moreover, PIP1 is regulated with a large 
number of SA-induced PR-proteins such as PR-1 and PR-2 (Zhao et al., 2003). These effectors 
were over-expressed after CCF pretreatment, and thus could explain the repression of PR-2 and 
PR-5a in Rosafolia according to Rose et al. (2002) who showed that a glucanase inhibitor 
protein of P. sojae inhibits a soybean β-1,3-glucanase belonging to the PR-2 class. The over-
expression of Pi03192 could be a possible explanation for the repression of most defense genes. 
This effector manipulates host gene expression by downregulating defense related genes 
(McLellan et al., 2013). In the same genotype, the higher expression of SNE1, a suppressor of 
programmed cell death involved in biotrophy (Kelley et al., 2010), could be responsible for the 
smaller and less necrotic lesions. This result is also consistent with the lower expression of 
INF1, a necrosis-inducting effector (Kamoun et al., 1998).  
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The interaction between induced defenses in potato and the modulation of the 
expression of P. infestans effectors by CCF pre-treatment could result in different effectiveness 
depending on the genotype. The induction of defense genes by CCF before inoculation with P. 
infestans only led to a significant reduction of lesion area at 3 dpi on Désirée. This result is 
consistent with the behavior of this genotype in field trial, because the treatment of Désirée with 
various defense inducers has led to a reduction in symptoms. Moreover, it is interesting to note 
that in Bintje, unlike in Desiree, the induction of defense genes did not lead to a significant 
reduction of lesion area, meaning that defenses induced by CCF-pre-treatment are not effective 
for all genotypes. However, as described by Moushib et al. (2013) and Bengtsson et al. (2014a), 
pre-treatment with sugar beet extract or BABA reduces lesion area in all genotypes, regardless 
of their resistance level (Désirée, Bintje, Ovatio). In Rosafolia, CCF pre-treatment led to the 
over-expression of five effector genes, but repressed most defense genes. This could explain 
the lack of effectiveness of CCF in this genotype.  
This study therefore largely confirmed our initial hypothesis, by showing that the 
differential interplay between host response to elicitation and infection in the expression of 
defense genes on one side, and of pathogen effector genes on the other side, largely condition 
the effectiveness of induced defense on symptom development. It further strengthened earlier 
observations (Saubeau et al., 2016) about the genotype dependence of such expressions and 
outcomes. Together these results provide a better understanding of the conditions for effective 
induced resistance in potato, and open new ground for searching potato germplasm for genetic 
determinants favoring such resistance. 
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2. Bilan 
L’objectif de cette étude était de vérifier expérimentalement l’hypothèse d’adaptation 
de P. infestans aux défenses de la plante en étudiant les interactions moléculaires entre 
l’expression des défenses induites chez la plante et celle des effecteurs de l’agent pathogène.    
Cette étude a mis en évidence que chez la pomme de terre un prétraitement avec un 
PAMP de P. infestans, induisait différentiellement chez Bintje, Désirée et Rosafolia, 
l’expression de gènes impliqués dans la défense, particulièrement ceux codant les protéines PR. 
Cependant, la surexpression de ces gènes ne conduit pas nécessairement à une réduction de 
symptômes. Ainsi la plupart des gènes choisis pour l’étude sont surexprimés chez Bintje et 
Désirée, mais l’aire de la lésion n’est réduite que chez Désirée.  
En parallèle, un des résultats majeurs de cette étude est que le prétraitement modifie 
l’expression des effecteurs de P. infestans, ce qui pourrait expliquer l’absence ou la diminution 
de l’efficacité de l’induction. Ainsi, chez Rosafolia la surexpression d’effecteurs comme 
Avrblb2, EPIC2B et Pi0392 pourrait contrer l'expression des gènes de défense et contribuer à 
l’absence de réduction de symptômes par rapport au génotype non traité. Les résultats obtenus 
chez ce génotype suggèrent qu’une partie du modèle de Jones and Dangl (2006) est exprimé 
avec en particulier l’induction de la PTI via l’expression des protéines PR mais également 
induction de l’ETS via l’expression des effecteurs. Ceci pourrait expliquer l’absence de 
réduction de symptômes par la résistance induite. 
Pour étudier plus finement les interactions, des analyses fonctionnelles sur le rôle des 
effecteurs permettraient d’établir des relations de cause à effet entre les gènes de défense et les 
effecteurs. Des expérimentations pourraient également être reproduites en utilisant des 
génotypes présentant des niveaux de résistance quantitative plus élevés associés à une forte 
inductibilité, comme Ackersegen (Saubeau et al., 2016). 
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III. L’efficacité de la résistance induite dépend à la fois du 
génotype de pomme de terre et de la souche de Phytophthora 
infestans 
1. Introduction 
Les études précédentes ont été focalisées sur les interactions moléculaires et cellulaires 
reliant les réponses de défense de la plante via l’activation des gènes et les THV et effecteurs 
de l’agent pathogène. Elles ont permis de mettre en évidence que l’efficacité des défenses 
induites par le CCF dépendait de plusieurs facteurs : le génotype de pomme de terre, la souche 
de P. infestans, et les interactions entre les gènes de défense de la plante et les effecteurs de 
l’agent pathogène. Ces études ont été réalisées sur un nombre limité d’échantillons et ont 
impliqué un certain nombre de mesures destructives. 
Dans ce chapitre notre objectif a été de d’évaluer de façon globale l’efficacité de la 
défense induite par le CCF sur les 4 génotypes ciblés précédemment et vis-à-vis de deux 
souches de P. infestans, une souche rapide et une souche lente. L’efficacité de l’induction a 
été évaluée en continu sur une cinétique par la mesure des symptômes causés par P. infestans. 
Cette étude impliquant un nombre d’échantillons assez conséquent (288 folioles, soit 1152 
mesures par expérimentation), a nécessité le développement d’un outil de phénotypage « haut 
débit » par analyse d’images dans le visible remplaçant ainsi la mesure plus classique réalisée 
en laboratoire avec un pied à coulisse cette méthode très chronophage montrant aussi des limites 
(Nutter et al., 2006). Cet outil a été mis au point par Eve-Marie Raclot lors de son stage de M1 
(Annexe IV), en collaboration avec Stéphane Jumel, Nicolas Parisey et Melen Leclerc de 
l’équipe Démécologie de l’UMR IGEPP. Il a permis de détecter et de mesurer automatiquement 
les symptômes (nécrose + sporulation) causés par P. infestans, à partir d’images en haute 
résolution.  
D’autre part, P. infestans étant un agent pathogène hémibiotrophe, l’efficacité réelle du 
CCF sur son développement reste difficile à évaluer par l’unique observation des symptômes 
dans le visible. En effet, ces derniers ne permettent pas d’estimer la localisation de P. infestans 
dans la foliole. Ce dernier initie l’infection en colonisant les espaces intercellulaires des tissus 
hôte sous forme de mycélium. En parallèle, il puise les nutriments dans les cellules pour pouvoir 
se reproduire mais épuise peu à peu les ressources de son hôte entraînant la formation d’une  
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nécrose. P. infestans continue de se développer sous forme de mycélium et sporule autour de 
cette nécrose. Visuellement seules la nécrose et la zone sporulante peuvent être mesurées mais 
pas la croissance mycélienne (Figure 17). Nous avons donc complété les acquisitions dans le 
visible par des acquisitions en fluorescence en collaboration avec T. Boureau via la plateforme 
PHENOTIC d’Angers. Cette méthode permet de détecter les altérations du photosystème II, 
impliqué dans la photosynthèse, suite à un stress. Notre hypothèse était que ces altérations 
pourraient permettre de prendre en compte les tissus déjà colonisés par P. infestans sous forme 
de mycélium, mais considérés comme sains dans le visible.  
Les symptômes et les altérations causés par P. infestans ont donc été respectivement 
évalués par analyse d’image dans le visible et par mesure de la fluorescence. Les acquisitions 
d’images ont été effectuées en parallèle sur les mêmes folioles, prétraitées ou non avec le CCF, 
inoculées avec l’agent pathogène. Les résultats obtenus dans le visible ont été comparés à ceux 
obtenus en fluorescence, afin d’évaluer la plus-value apportée par l’analyse d’image en 
fluorescence.  
 
 
 
 
 
Figure 27 : Plan expérimental pour étudier l’impact du CCF sur le développement de l’agent 
pathogène. Il est divisé en 2 phases : A : Les défenses de la plante sont induites par le CCF pendant 
48h ; B : Les folioles détachées sont inoculées avec deux souches de P. infestans (Pi) rapide ou lente. 
Les acquisitions d’images sont effectuées dans le visible et en fluorescence sur une cinétique de 4 jours, 
de 2 à 5 jours après inoculation (dpi), sur les mêmes échantillons (12 folioles par modalité et par 
génotype).  
 
 
 
 
 
Figure 28 : Récapitulatif des modalités étudiées pour un génotype de pomme de terre. Les 
plantes entières ont été pulvérisées soit avec le CCF+Tween20, soit avec de l’eau+Tween20, puis les 
folioles détachées ont été inoculées avec la souche rapide (S+) ou la souche lente (S-) de P. infestans, 
ou avec de l’eau. 
2 dpi 48 h 0 h 5 dpi 4 dpi 3 dpi 
A B 4 génotypes 
BF 15, Bintje, 
Désirée et Rosafolia 
S+ « rapide » 
S- « lente » 
Eau 
S+ « rapide »  
S- « lente » 
Eau 
CCF 
+ Tween20 
 
Eau 
+ Tween20 
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2. Matériels et méthodes 
2.1 Plan expérimental et analyses de données 
 
- Plan expérimental  
Les plantes entières des génotypes de pomme de terre BF 15, Bintje, Désirée et 
Rosafolia, ont été pulvérisées avec le CCF ou de l’eau +Tween20 (témoin non traité (Figure 
27). Les folioles détachées ont été inoculées 48h plus tard avec soit la souche rapide 
14.P29.03R(S+) soit avec la souche lente 14.P20.03R, (S-) de P. infestans ou avec de l’eau 
(témoin non inoculé). Les acquisitions d’images ont été effectuées sur les mêmes folioles dans 
le visible et en fluorescence, de 2 à 5 dpi. Deux expérimentations indépendantes ont été 
effectuées, chacune comportait 288 folioles, soit 1152 mesures par expérimentation. Les six 
modalités étudiées sont présentées Figure 28). 
- Analyses statistiques 
Les traitements statistiques ont été effectués en utilisant le logiciel R 3.5.2. Des analyses 
de variance (ANOVA) ont été réalisées pour évaluer la significativité de l’impact du CCF sur 
les symptômes et les altérations. La normalité des résidus et l’homogénéité des variances (test 
de Bartlett) ont été vérifiées. 
 
 
 
 
Figure 29 : Matériel utilisé pour les acquisitions d’images dans le visible. Statif de reproduction 
(gauche) ; appareil photo, support en plexiglass et fond bleu (droite)  
 
Tableau 5 : Réglages de l’appareil photo pour les acquisitions d’images dans le visible 
Vitesse Ouverture Sensibilité 
1/50 F/8 200 
 
 
Figure 30 : Matériel utilisé pour les acquisitions d’images en fluorescence. Le capteur système 
est une caméra CCD avec une résolution de 512 x 512 pixels et une dynamique de 12 bits. Le système 
comprend quatre panneaux LED divisés en deux paires. Une paire fournit une lumière actinique de 
longueur d'onde orange d'environ 618 mm avec une intensité qui peut varier de 200 à 400 μmol/m2/s. 
L'autre paire fournit une impulsion saturante pendant 1 s en longueur d'onde bleue, 455 mm , avec une 
intensité pouvant atteindre 3000 μmol/m2/s (Rousseau et al., 2013; Rousseau et al., 2015).
Résultats 
 
68 
2.2 Phénotypage par analyse d’images  
Outils d’acquisitions d’images 
- Dans le visible : appareil photo et statif de reproduction 
Un appareil photo reflex NIKON D5300 (objectif Nikkor 40 mm) et un statif de 
reproduction, permettant de conserver les réglages à l’identique pendant toute la cinétique, ont 
été utilisés pour l’acquisition des photos dans le visible (Figure 29). Un support (vitre en 
plexiglass) a été utilisé pour régler la distance entre la lentille de l’appareil photo et la foliole. 
Le fond bleu, fixé au support, a permis de faciliter l’extraction de fond. Les acquisitions ont été 
faites dans une pièce obscure, à la lumière des néons disposés de part et d’autre du statif de 
reproduction, pour éviter les lumières parasites pouvant causer des ombres et des contrastes. 
Les réglages de l’appareil photo utilisés pour notre expérimentation sont détaillés dans 
le Tableau 5. Afin de permettre une traçabilité des acquisitions, les images incluaient la foliole 
dans la boîte de Petri et l’étiquette sur le couvercle indiquant le numéro de foliole, la répétition, 
la modalité et la variété. 
- En fluorescence : caméra à fluorescence et protocole d’acquisition 
L’acquisition d’images pour mesurer les perturbations de la fluorescence de la 
chlorophylle a été réalisée avec la caméra à fluorescence PSI OpenFluorCam FC 800 O (PSI, 
Brno, Czech Republic ; Figure 30). Chaque jour, les folioles étaient placées à l’obscurité au 
moins 30 minutes avant de démarrer les acquisitions avec la caméra à fluorescence, pour 
qu’elles s’adaptent à ces conditions. Différents paramètres ont ensuite été mesurés après 
excitation par des flash lumineux (Rousseau et al., 2013; Rousseau et al., 2015). Ainsi, la 
caméra à fluorescence a permis d’observer le bon fonctionnement du photosystème II (PSII) 
via la fluorescence de la chlorophylle. L’énergie lumineuse absorbée par les pigments 
chlorophylliens est (i) utilisée pour la photosynthèse, (ii) réémise sous forme de chaleur, (iii) 
réémise sous forme de fluorescence (Figure 31A; Murchie and Lawson, 2013). Le protocole 
« FvFm » du logiciel FluorCam7 a été utilisé pour mesurer le rendement maximum du 
photosystème II (PSII). La succession de rayons lumineux durant l’acquisition d’une image 
permet de mesurer différents paramètres. Le premier faisceau lumineux excite la chlorophylle 
mais n’est pas suffisamment intense pour induire le transport d’électrons à travers le PSII : cela 
permet de mesurer Fo, le niveau minimal de fluorescence. Une brève lumière saturante permet 
de mesurer Fm, le niveau maximal de fluorescence (Figure 31B). 
 
 
   
Figure 31 : Représentation des événements liés au fonctionnement du photosystème II et 
conduisant à l’identification des paramètres clés en analyse de fluorescence d’après Murchie 
and Lawson (2013). A : Schéma du transport d’électron à travers le photosystème II. L’énergie 
lumineuse est absorbée par les pigments chlorophylliens puis soit utilisé pour la photosynthèse, réémise 
sous forme de chaleur ou réémise sous forme de fluorescence. Ces procédés nous permettent d’observer 
l’efficacité du PSII. B : Processus d’analyse de la fluorescence sur du matériel végétal adapté à 
l’obscurité montrant comment Fo et Fm sont mesurés. 
 
Figure 32 : Représentation du traitement des photos pour les analyses d’images dans le 
visible et en fluorescence 
A B 
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Le paramètre FvFm qui correspond à (Fm-Fo)/Fm, permet de mesurer le rendement 
maximum du photosystème II (Figure 31B). Il a été utilisé car il permet d’obtenir une détection 
contrastée entre tissus sains et tissus perturbés par la colonisation par l’agent pathogène. 
Outils d’analyse d’images (Figure 32) 
- Mise au point d’un outil d’analyse d’images automatisé dans le visible 
L’analyse d’image dans le visible a été effectuée avec le logiciel ImageJ et son 
extension, Fiji, permettant l’utilisation d’un grand nombre de plugins. L’objectif a été 
d’automatiser la détection des symptômes (nécrose + sporulation) causés par P. infestans. La 
première étape a été de renommer les photos pour faciliter leur traitement avec le logiciel 
« renomme ». L’extraction du fond (détourage) de l’image a été réalisée sur l’ensemble des 
photos via une macro (un petit programme lancé sur ImageJ). Les images ont ensuite été 
rognées (centrées sur la foliole) avec une deuxième macro. Chaque photo étant volumineuse 
(~7 Mo), les images ont été redimensionnées à l’aide d’une troisième macro : Largeur = 325 
pixels et hauteur = ~500 pixels, soit ~480 Ko. Pour la détection des symptômes, une 
segmentation en 3 classes a été réalisée par Weka, un plugin d’ImageJ. Les trois classes 
correspondaient au fond, aux tissus sains, et aux tissus symptomatiques. La détection a été faite 
selon la couleur de pixel.  
Pour automatiser la détection des symptômes, un apprentissage supervisé a été réalisé 
sur 12 folioles pour chaque jour de la cinétique. Cet apprentissage a consisté à associer des 
couleurs de pixels à chaque classe (fond, tissus sains et tissus symptomatiques), et ce sur 
plusieurs photos et sur plusieurs modalités (CCF + souche 1, CCF + souche 2, CCF + eau, eau 
+ eau, eau + souche 1 et eau + souche 2, pour chaque variété). Ces photos ont été choisies 
comme étant les plus représentatives de la diversité des symptômes. L’apprentissage a été 
enregistré sur l’ordinateur sous forme de classifieur, un dossier rassemblant les variations de 
couleurs de pixels, des 12 folioles, pour chaque classe. Un classifieur a été enregistré par jour 
de cinétique. 
L’évaluation de la segmentation automatisée par Weka est importante pour justifier de 
la méthode d’apprentissage utilisée et de son niveau de précision sur les échantillons testés. 
Pour cela, des vérités terrains, qui constituent une segmentation de référence, ont été élaborées 
à partir de 36 photos redimensionnées (Figure 33). Les tissus sains, les tissus symptomatiques 
et le fond de la photo ont été déterminés « à la main » par un opérateur humain avec le logiciel 
GIMP. Une seule valeur a été associée à chaque couleur de classe (couleurs indexées).  
 
 
 
Figure 33 : Elaboration de « vérité terrain » sur le logiciel GIMP à partir d’une photo de foliole 
pour valider la segmentation automatisée par Weka. Ces vérités terrains ont ensuite été confrontées 
aux différents classifieurs construits sur différents jours pour choisir le meilleur apprentissage par jour.  
 
Figure 34 : Test de précision de l’apprentissage supervisé. A : Pourcentage de corrélation entre 
la prédiction Weka et les vérités terrains sur GIMP pour la classe du fond. B : Pourcentage de 
corrélation entre la prédiction Weka et les vérités terrains sur GIMP pour la classe des tissus sains. (C) 
Pourcentage de corrélation entre la prédiction Weka et les vérités terrains sur GIMP pour la classe des 
tissus symptomatiques (perturbés). 
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Les vérités terrain ont ensuite été confrontées aux segmentations obtenues par détection 
automatisée avec Weka, en testant chaque classifieur sur différents jours de cinétique (Figure 
33). Cette étape nous a permis de choisir le meilleur classifieur pour chaque jour, c’est-à-dire 
celui qui permettait d’obtenir l’apprentissage supervisé le plus précis. Ainsi, les classifieurs 
élaborés à partir des folioles des jours 2, 4 et 5 ont respectivement été lancés sur l’ensemble des 
photos prises ces jours-là, pour les deux répétitions biologiques. Pour le jour 3 (3 dpi) le 
classifieur du jour 4 a montré une précision plus élevée pour la détection des symptômes que le 
classifieur du jour 3. Le classifieur du jour 4 a donc été lancé sur l’ensemble des photos prises 
le jour 3. 
La précision globale de l’apprentissage supervisé était de 91,4% (Figure 34). Le 
pourcentage de corrélation entre la prédiction WEKA et les vérités terrains sur GIMP pour la 
classe de fond était de 94,4%. Le pourcentage de corrélation entre la prédiction WEKA et les 
vérités terrains sur GIMP pour la classe des tissus sains était de 85,2%. Le pourcentage de 
corrélation entre la prédiction WEKA et les vérités terrains sur GIMP pour la classe des tissus 
perturbés était de 94,7% 
Les photos ayant été redimensionnées, un ratio a ensuite été calculé pour retrouver les 
dimensions exactes des différentes classes : Ratio = Somme des pixels d’une classe x Surface 
d’un pixel = 5,07.10-6. 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 35 : Analyse d’image de la fluorescence de la chlorophylle 6 jours après inoculation 
avec P. infestans sur des folioles de pomme de terre (BF 15) pour le paramètre Fv/Fm (activité 
du photosystème II). A : Les pixels de couleur ont été convertis en niveaux de gris. B : Les pixels qui 
présentaient une dégradation de la chlorophylle (= tissus « perturbés ») ont ensuite été colorés en rouge 
après analyse par rapport au témoin non inoculé (goutte d’eau) 
 
A B 
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- Utilisation d’un outil d’analyse d’image en fluorescence développé par la 
plateforme PHENOTIC 
Le traitement des images en fluorescence a été effectué à la plateforme PHENOTIC par 
les bio-informaticiens d’Angers. Les images ont été acquises par Fluorcam, logiciel associé à 
la caméra à Fluorescence. C’est avec ce logiciel que le détourage a été effectué. 
Pour pouvoir effectuer l’analyse d’image, les pixels de couleur ont été convertis en 
niveaux de gris (Figure 35A). Les photos ont ensuite été soumises à un seuil calculant la 
probabilité qu’un pixel soit considéré comme sain ou perturbé. Quatre seuils ont été testés : 
1/250, 1/100, 1/500 et 1/750, et le seuil 1/250 a été choisi pour l’analyse car c’est celui qui 
correspondait le mieux à nos analyses. Les pixels qui présentaient une dégradation de la 
chlorophylle correspondant aux tissus « perturbés » ont ensuite été colorés en rouge après 
analyse par rapport aux témoins pulvérisés avec de l’eau et non inoculé (goutte d’eau), pour 
chaque variété (Figure 35B). Ceci a permis de supprimer « le bruit », c’est-à-dire les 
perturbations non liées aux expérimentations, mais au fait que les folioles étaient maintenues 
en survie dans les boîtes de Petri.  
Recalage des images acquises dans le visible et en fluorescence 
L'objectif du recalage (ici rigide) est de trouver les opérations géométriques (i.e. 
translation, rotation et grossissement) les plus probables qui permettent de superposer au mieux 
une image (ou un nuage de points) sur une autre image cible. Dans ce travail, les images de 
fluorescence de chlorophylle ont été recalées aux images obtenues dans le visible en utilisant 
une méthode de recalage rigide proposée par Myronenko et Song en 2009.  
 
 
 
 
 
 
 
Figure 36 : Symptômes mesurés dans le visible de 2 à 5 jours après inoculation avec les deux 
souches de P. infestans sur les quatre génotypes de pomme de terre prétraités ou non avec le 
CCF. A : Bintje, B : BF 15, C : Rosafolia, D : Désirée. Souche rapide (S+), souche lente (S-). Les 
barres d’erreur représentent l’erreur standard. Les folioles prétraitées et contrôles ont été comparées 
pour chaque souche : ANOVA, P-value : 0.05 (*), 0.01 (**)  
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3. Résultats 
3.1 Evaluation des symptômes par analyse d’images dans le visible  
Les résultats obtenus par analyse d’images confirment bien que l’efficacité de la 
résistance induite par le CCF varie en fonction du couple génotype/souche utilisé.  
Chez Bintje, les défenses induites par le CCF avaient tendance à augmenter les 
symptômes causés par S+ (Figure 36A). Par contre à 3 dpi, elles permettaient de réduire de 
façon significative les symptômes causés par S- par rapport aux folioles non traitées (P-value 
0.01). En effet, la taille moyenne de la lésion sporulante passait de 0,5 cm² à 0,3 cm² après 
prétraitement CCF.  
Chez BF 15, aucun effet significatif des défenses induites par le CCF n’était observé 
sur les symptômes et ce quelle que soit la souche (Figure 36B).  
Chez Rosafolia, les défenses induites par le CCF permettaient de réduire de façon 
significative les symptômes causés par S+ à 4 dpi (P-value 0.006) par rapport aux folioles non 
traitées (Figure 36C). En effet, la taille moyenne de la lésion sporulante passait de 1 cm² à 0,7 
cm² après prétraitement CCF. La même tendance a été observée avec S- à 4 dpi (de 1 cm² à 0,9 
cm²).  
Chez Désirée, les défenses induites par le CCF permettaient de réduire de façon 
significative les symptômes causés par S+ à 2 dpi (p-value = 0.03) et par S- à 4 dpi (P-value 
0.001) par rapport aux folioles non traitées (Figure 36D). En effet, la taille moyenne de la lésion 
sporulante passait respectivement de 0,04 cm² à 0,028 cm² après prétraitement CCF à 2 dpi pour 
S+ et de 1,9 cm² à 1,4 cm² après prétraitement CCF à 4 dpi pour S-. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 37 : Altérations de la photosynthèse mesurées en fluorescence de 2 à 5 jours après 
inoculation avec les deux souches de P. infestans sur les quatre génotypes de pomme de terre 
prétraités ou non avec le CCF. A : Bintje, B : BF 15, C : Rosafolia, D : Désirée. Souche rapide (S+), 
souche lente (S-). Les barres d’erreur représentent l’erreur standard. Les folioles prétraitées et 
contrôles ont été comparées pour chaque souche : ANOVA, P-value: 0.01 (.), 0.05 (*)
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3.2 Evaluation des altérations par analyse d’images en fluorescence 
Chez Bintje, les défenses induites par le CCF avaient tendance à augmenter les 
altérations causées par les deux souches de P. infestans (Figure 37A). Cependant, cette 
augmentation n’était significative que pour S- à 4 dpi (P-value 0.05) par rapport aux folioles 
non traitées. En effet, le nombre de pixels moyens de la zone perturbée passait de 518 pixels à 
911 pixels après prétraitement CCF.  
Chez BF 15, les défenses induites par le CCF augmentaient de façon significative les 
altérations causées par S+ à 4 dpi (P-value 0.04), et par S- à 3 dpi (P-value 0.06) par rapport 
aux folioles non traitées (Figure 37B). En effet, le nombre de pixels moyens de la zone 
perturbée passait respectivement de 2414 pixels à 3959 pixels après prétraitement CCF à 4 dpi 
pour S+ et de 305 pixels à 484 pixels après prétraitement CCF à 3 dpi pour S-. 
Chez Rosafolia, les défenses induites par le CCF permettaient de réduire de façon 
significative les altérations causées par les deux souches de P. infestans à 2 dpi (S+ : P-value 
0.01 ; S- : P-value 0.04) par rapport aux folioles non traitées (Figure 37C). En effet, le nombre 
de pixels moyens de la zone perturbée à 2 dpi passait respectivement de 53 pixels à 26 pixels 
après prétraitement CCF pour S+ et de 28 pixels à 12 pixels après prétraitement CCF pour S-. 
Chez Désirée, les défenses induites par le CCF augmentaient de façon significative les 
altérations causées par S- à 2 dpi (P-value 0.09) par rapport aux folioles non traitées (Figure 
37D). En effet, le nombre de pixels moyens de la zone perturbée passait de 10 pixels à 19 pixels 
après prétraitement CCF.  
 
 
 
 
Tableau 6 : Comparaison de l’impact des défenses induites par le CCF dans le visible et en 
fluorescence 
↑ :  augmentation des symptômes/altérations ; ↓ :  une diminution des symptômes/altérations 
 
Souche Analyse Bintje BF 15 Rosafolia Désirée 
S+ 
Visible   ↓ 4 dpi ↓ 2 dpi 
Fluorescence  ↑ 4 dpi ↓ 2 dpi ↑ 2 dpi 
S- 
Visible ↓ 3 dpi   ↓ 4 dpi 
Fluorescence ↑ 4 dpi ↑ 3 dpi ↓ 2 dpi  
      
Résultats 
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3.3 Comparaison des résultats obtenus par les deux méthodes  
Bien que l’impact du CCF soit fonction de la souche et du génotype dans le visible et 
en fluorescence, les résultats ne sont pas corrélés (Tableau 6).  
Chez Bintje inoculée avec S-, les défenses induites par le CCF permettaient de réduire 
les symptômes dans le visible à 3 dpi mais à l’inverse augmentaient significativement les 
altérations à 4 dpi. Par contre les défenses induites ne modifiaient ni les symptômes dans le 
visible ni les altérations en fluorescence avec la souche S+.  
Chez BF 15, aucune modification des symptômes n’a été observée quelle que soit la 
souche alors que les altérations en fluorescence augmentaient significativement pour S+ et S- 
respectivement à 4 et 3 dpi. 
Chez Rosafolia, les défenses induites permettaient de réduire significativement les 
symptômes causés uniquement par S+ à 4 dpi alors qu’en fluorescence, elles entrainaient une 
diminution significative des altérations pour les deux souches à 2 dpi. 
Chez Désirée, les défenses induites permettaient de réduire significativement les 
symptômes causés par S+ à 2 dpi et par S- à 4 dpi. En fluorescence, elles augmentaient 
significativement les altérations à 2 dpi S+ mais ne modifiaient pas les altérations causées par 
S-. 
 
 
 
       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 38 : Images multimodales du développement de P. infestans sur folioles de pomme de 
terre détachées. De gauche à droite : i) images acquises dans le visible (RGB), ii) images de 
fluorescence de chlorophylle (FvFm) représentées en niveau de gris, iii) images de chlorophylle 
segmentées selon la méthode proposée par Rousseau et al. (2013). La ligne du haut (A) représente un 
jeune symptôme 2 jours après inoculation ; la ligne du bas (B) correspond à un stade plus avancé de la 
maladie 5 jours après inoculation. Pour la première colonne, la zone rouge correspond à la zone 
symptomatique détourée par un opérateur humain (i.e. vérité terrain). Cette zone a été reportée sur les 
images de fluorescence de chlorophylle (colonne du milieu) après recalage rigide des deux types 
d'image (RGB & Fluorescence). Pour les images de fluorescence de chlorophylle, les zones sombres 
correspondent à des valeurs du paramètre FvFm (i.e. rendement du photosystème II) plus faibles et 
donc à une photosynthèse perturbée. Sur les images de fluorescence segmentées (colonne de droite) les 
pixels rouges correspondent aux pixels classés par la méthode non supervisée comme étant altérés alors 
que les pixels blancs sont classés comme étant non altérés. 
A 
B 
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3.4 Recalage des images acquises dans le visible et en fluorescence 
Pour confirmer les résultats obtenus précédemment, le recalage des images de 
fluorescence de chlorophylle (paramètre FvFm représentant le rendement du photosystème II) 
aux images obtenues dans le visible a été réalisé. Ce recalage a permis de reporter la zone 
correspondant aux symptômes détourés à la main, observés dans le visible, sur les images en 
fluorescence (vérité terrain, entourée en rouge). À 2 dpi, un stade peu avancé du développement 
des symptômes, les deux zones co-localisent : la zone dans laquelle les pixels sont altérés en 
fluorescence semble correspondre à la zone symptomatique dans le visible (Figure 38A). Les 
pixels recolorés en rouge en fluorescence semblent également y correspondre. Cependant, à 5 
dpi, un stade de développement des symptômes plus avancé, les zones altérées en fluorescence 
semblent correspondre uniquement à la zone nécrotique dans le visible (au centre) alors que du 
mycélium est visible autour de la nécrose (Figure 38B). 
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4. Discussion/Conclusion 
Cette étude avait pour objectif d’évaluer, par une analyse à plus grande échelle, 
l’efficacité de la résistance induite par le CCF chez quatre génotypes de pomme de terre en 
utilisant deux outils d’analyse d’images : dans le visible et en fluorescence.  
Comme attendu suite à nos précédents travaux (articles 1 et 2), les résultats obtenus par 
ces deux méthodes ont bien confirmé que l’efficacité de la résistance induite par le CCF 
variait en fonction du génotype et de la souche. Les défenses induites par le CCF permettaient 
de réduire les symptômes causés par S+ chez Rosafolia et Désirée alors qu’ils n’étaient pas 
impactés chez Bintje et BF 15. Elles permettaient également de réduire les symptômes causés 
par S- chez Bintje et Désirée, mais pas chez BF 15 et Rosafolia. L’efficacité de la résistance 
induite dépendrait donc du couple génotype/souche. Les mêmes observations ont été faites en 
fluorescence concernant les altérations, en revanche il n’a pas été possible de corréler ces deux 
types d’analyse. Ces différences pourraient s’expliquer par le fait que les symptômes sont le 
résultat de la colonisation de P. infestans et donc de son développement dans la feuille alors 
que les altérations sont une mesure de dégradation d’une fonction physiologique de la plante, 
ici sa capacité à effectuer la photosynthèse. Cependant, les résultats du recalage suggèrent que 
les zones altérées en fluorescence correspondent uniquement aux zones de nécrose dans le 
visible, et ne reflètent pas l’étendue des symptômes recouvrant la foliole dans le visible. 
Cependant, ces résultats doivent encore être vérifiés sur l’ensemble des 2304 folioles analysées. 
L’altération du fonctionnement du photosystème II uniquement dans les tissus morts pourrait 
s’expliquer par le fait que P. infestans est hémibiotrophe. En effet, son développement se 
déroule en deux phases : une phase biotrophe, impliquant la colonisation de tissus vivants sous 
forme de mycélium ou de sporulation, et une phase nécrotrophe caractérisée par des 
dégradations de tissus (Fry, 2008). Les altérations mesurées en fluorescence pourraient refléter 
uniquement cette deuxième phase et donc cibler les tissus dont les ressources ont été épuisées 
par l’agent pathogène. Ceci suggère que P. infestans maintient les tissus sur lesquels il sporule 
en vie, en n’impactant que très peu la photosynthèse. Un suivi histologique in situ du 
développement de P. infestans permettrait de valider totalement cette hypothèse.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 39 : Heatmap représentant, 6 jours après inoculation, les 60 paramètres de fluorescence 
pour les 4 modalités (non inoculé, et inoculé avec les souches A, B et C de P. infestans). Plus 
les spots sont rouges plus la fluorescence est perturbée et plus les spots sont bleu foncé, moins la 
fluorescence est perturbée. 
 
 
Figure 40 : Evolution de l’aire de la nécrose face inférieure des folioles inoculées avec les 
souches A, B et C de P. infestans. 12 folioles par modalité ; ANOVA : P-value 0.01 (**), 0.001 (***)  
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D’après notre étude, le paramètre FvFm semble plus adapté pour la mesure des tissus 
détruits ou des structures altérées par un agent pathogène de type nécrotrophe car il ne prend 
pas en compte les tissus colonisés par P. infestans sous forme de mycélium, considérés comme 
sains dans le visible, ni la sporulation. Il serait intéressant de tester cette hypothèse en utilisant 
ce paramètre par comparaison des perturbations induites par des agents pathogènes 
nécrotrophes comme Botrytis cinerea ou de vrais biotrophes comme Puccinia graminis. 
Cependant, une étude réalisée en parallèle en utilisant 60 paramètres de fluorescence nous a 
déjà permis de discriminer les souches de P. infestans en fonction de leur vitesse de croissance 
(résultats non publiés, Figure 39). Dans cette étude nous avons caractérisé sur la base de leur 
vitesse de croissance deux souches, 14.P29.03R et 10.P15.06R, par rapport à une souche témoin 
rapide 14.P20.01. Ces souches ont été inoculées sur folioles détachées de BF 15 et les 
symptômes ont été mesurées au pied à coulisse (Figure 40). Des acquisitions d’image en 
fluorescence ont été réalisées avec les 60 paramètres (Figure 39). Les symptômes mesurées 
dans le visible étaient plus importants avec la souche 14.P29.03R qu’avec la souche  
10.P15.06R, alors que les symptômes provoqués par le témoin rapide 14.P20.01 étaient 
intermédiaires. Ce classement a également été retrouvé en tenant compte des 60 paramètres de 
fluorescence. Ainsi, l’utilisation de ces 60 paramètres pourrait nous permettre d’affiner nos 
résultats et de mieux discriminer l’impact du traitement sur les différents génotypes.  
Notre étude a néanmoins permis de développer dans le visible un outil d’analyse 
d’images permettant une mesure automatique des symptômes et une analyse rapide et 
précise d’un grand nombre de données. Ce phénotypage à haut débit pourrait donc être 
utilisé dans les processus de sélection pour évaluer le niveau de résistance des génotypes 
vis-à-vis de P. infestans. 
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Figure 41 : Tétraèdre de la maladie. La base du tétraèdre correspond au « triangle de la maladie », 
dont les trois composantes sont la plante, l’agent pathogène et l’environnement. La composante Homme 
est à la pointe du tétraèdre. Elle représente par exemple l’application de traitements. 
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L’établissement de la maladie est le résultat de l’interaction entre deux partenaires, la 
plante et l’agent pathogène, mais dépend également de l’environnement dans lequel ils 
évoluent, comme décrit dans le modèle conceptuel du « triangle de la maladie ». Les 
caractéristiques idéales pour le développement de la maladie, sont un hôte sensible, un agent 
pathogène virulent et un environnement propice (Agrios, 2005). Cependant, dans cette 
interaction tripartite, il manque, chez les plantes cultivées, l’action exercée par l’Homme via 
par exemple l’application de traitements phytosanitaires qui ont pour objectif de diminuer les 
impacts des bioagresseurs. Cette quatrième composante contribue à former plutôt un tétraèdre 
qu’un triangle de la maladie (Figure 41).    
Dans le contexte socioéconomique, règlementaire et environnemental actuel, la 
diminution de l’apport des pesticides pour limiter les pertes de rendement liées au 
développement des agents pathogènes nécessite de nouvelles approches par l’Homme 
favorisant le développement de la plante au détriment de l’agent pathogène. Parmi les solutions 
développées ou en cours de développement, se positionne la mobilisation des résistances 
naturelles des plantes via l’activation de leur immunité. Ce travail de thèse avait donc pour 
objectif d’apporter des éléments de compréhension sur la résistance induite chez la pomme de 
terre et sur son efficacité vis-à-vis de P. infestans contribuant à la réduction des symptômes de 
la maladie. L’hypothèse testée était que la résistance globale de la plante à un agent pathogène 
pourrait être renforcée par la mobilisation de la résistance induite de la plante via la PTI.  
L’originalité de ce projet a été de confronter les réponses de défense de la pomme de 
terre aux traits d’histoire de vie et aux effecteurs de l’agent pathogène au cours de l’interaction. 
La complexité du travail a été de croiser en même temps les effets de génotypes différents par 
leur niveau de résistance et des souches de P. infestans différant par leur vitesse de croissance. 
Différents niveaux d’approche ont été développées pendant la thèse : 
a- Une approche mécanistique qui a permis d’apporter des éléments de connaissance 
fondamentale sur le dialogue moléculaire en identifiant dans cette interaction (i) des marqueurs 
d’inductibilité (gènes de défense) chez la pomme de terre et (ii) des effecteurs et des traits 
d’histoire de vie chez P. infestans.  
b- Une approche macroscopique permettant l’évaluation des symptômes par le développement 
d’outils de phénotypage par analyse d’image dans le visible et en fluorescence.  
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Figure 42 : Interactions moléculaires entre les défenses induites par le CCF et les effecteurs de 
la souche rapide (S+) de P. infestans en fonction des génotypes. 
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Un des résultats majeurs de cette thèse est que contrairement à l’attendu, la 
stimulation des défenses induites par le CCF, un PAMP de P. infestans, ne conduit pas 
systématiquement à une réduction des symptômes de la maladie. En effet, l’efficacité de la 
résistance induite dépend à la fois du génotype de pomme de terre et de la souche de 
Phytophthora infestans. 
Chez la pomme de terre, le prétraitement par le CCF a induit fortement chez les quatre 
génotypes étudiés les gènes codant les protéines PR (PR-1, PR-2, PR-3, PR-4 et PR-5a). 
L’induction de ces gènes dans les 4 génotypes choisis suggère que ce sont de bons marqueurs 
d’inductibilité. Par contre cette induction ne conduit pas systématiquement à une défense 
efficace bien que les protéines PR soient décrites comme ayant des propriétés antimicrobiennes 
vis-à-vis de différents  agents pathogènes (van Loon et al., 2006). En effet, si la surexpression 
des gènes codant PR-1 et PR-4 est bien corrélée à la réduction des symptômes causés par S+ 
chez BF 15 et Désirée ce n’est pas le cas chez Bintje et Rosafolia (Figure 42) où les symptômes 
sont aussi développés que dans les témoins non prétraités. Ce premier résultat suggérant que 
l’efficacité de la défense induite dépend d’un effet génotype fort et indépendant du niveau 
de résistance est en accord avec ceux de Saubeau et al. (2016) testés sur un panel plus large de 
gènes de défense.  
D’autre part, nous avons montré que le prétraitement CCF modifie l'expression des 
effecteurs de S+ dépendamment du génotype. Chez Rosafolia, l’expression plus précoce et/ou 
la surexpression des effecteurs de P. infestans impliqués dans la contre-défense pourraient être 
liées à la répression de PR-2 et PR-5, suggérant une interaction entre les défenses induites et 
les effecteurs (Figure 42). Ce résultat est en cohérence avec les travaux de McLellan et al. 
(2013) qui ont montré que l’effecteur Pi03192 serait impliqué dans la répression des gènes de 
défense de la plante. De plus, d’autres auteurs ont mis en évidence l’interaction d’effecteurs 
comme EPIC2B et Avrblb2 avec des protéases à cystéine dans l’apoplaste (Tian et al., 2007; 
Bozkurt et al., 2011). L’agent pathogène est donc capable de s’adapter aux défenses pré-
positionnées en les contournant ou en les modulant. Ce résultat majeur suggère que chez 
Rosafolia le prétraitement CCF induit des réponses de défense via la PTI contrariée par l’ETS 
comme décrit dans le modèle de Jones and Dangl (2006) expliquant ainsi l’absence de réduction 
de symptômes.  
Cependant, ce n’est pas le cas chez Désirée où la surexpression des gènes de défense 
conduit à une réduction de symptômes. Suivant la même logique, la répression de Pi03192 
après prétraitement pourrait expliquer l’efficacité de la résistance induite chez ce génotype. 
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Figure 43 : Interactions moléculaires entre les défenses induites par le CCF chez la pomme de 
terre, et les effecteurs de deux souches de P. infestans : rapide S+ ou lente S-. 
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De plus, P. infestans étant un agent pathogène polycyclique, il évolue au cours d’une 
saison culturale pouvant lui permettre de s’adapter rapidement, et a donc un avantage évolutif 
considérable par rapport à la plante (Fry, 2008). Cependant, chez Bintje bien que l’expression 
des effecteurs impliqués dans la contre-défense n’ait pas été impactée par le prétraitement CCF 
la surexpression prolongée des gènes PRs n’a pas permis de réduire les symptômes causés par 
S+ (Figure 42). L’ensemble de ces résultats soulignent que l’efficacité de la résistance induite 
ne dépend pas uniquement de l’interaction moléculaire entre réponses de défense et effecteurs 
mais aussi de la résistance constitutive et quantitative du génotype. De plus, sur l’orge, des 
gènes de défense identifiés comme étant des peroxydases, une superoxyde dismutase et une 
thaumatine impliquées dans les mécanismes de défense de la plante, colocalisent avec des QTL 
de résistance à Puccina hordei (Marcel et al., 2007). Des cartes génétiques ayant été effectuées 
chez la pomme de terre (Danan et al., 2011), il serait donc intéressant de voir si les QTL de 
résistance sont associés aux gènes de défense codant les protéines PR.  
L’efficacité de la résistance induite dépend aussi de la souche de P. infestans utilisée 
dans l’interaction. Ainsi, chez BF15 le traitement par le CCF impacte seulement les souches 
rapide S+ (Thomas et al., 2019). Ce résultat a été retrouvé chez Désirée (Figure 43), et pourrait 
s’expliquer par le fait que les effecteurs Pi03192, qui évite l’expression des gènes de défense 
(McLellan et al., 2013) et EPIC2B, un inhibiteur de protéase à cystéine (Tian et al., 2007) sont 
surexprimés par S- après prétraitement CCF. Dans ce génotype les souches lentes confrontées 
à des défenses induites par les PAMPs pourraient développer des stratégies de contre-défense 
telles que la détoxification des composés antimicrobiens ou la sécrétion d'effecteurs (‘stratégie 
d’adaptation’). Chez Bintje et Rosafolia, aucune réduction de symptômes n’a été observée après 
prétraitement, quelle que soit la souche utilisée et cela malgré des profils d’expression des 
effecteurs très différent entre les souches lentes et rapides de P. infestans. En effet, chez Bintje, 
quatre effecteurs (Avr3a, Avrblb2, SNE1 et EPIC2B) étaient surexprimés par S- contrairement 
à S+ où seul INF1, un inducteur de mort cellulaire (Kamoun et al., 1998), était surexprimé 
(Figure 43). Les deux souches de P. infestans auraient donc des stratégies de colonisation 
différentes comme démontré par Clément et al. (2010).   
Les résultats obtenus par analyse d’images dans le visible ont confirmé l’effet génotype 
et l’effet souche sur l’efficacité des défenses induites. Ils ont mis en évidence que Désirée et 
Bintje sont les génotypes les plus sensibles vis-à-vis des souches de P. infestans testées (S+ et 
S-), et que Rosafolia et BF 15 sont les génotypes les plus résistants car ils présentent de plus 
petits symptômes. 
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Cependant, il est important de noter quelques limites à notre étude : nous avons ciblé un 
nombre limité de gènes de défense de la pomme de terre (14) et d’effecteurs de P. infestans (9). 
Pour confirmer nos interprétations une approche RNAseq pourrait être envisagée pour observer 
plus largement (sans a priori) les variations d’expression des gènes de défense et d’effecteurs. 
De plus, tenant compte du délai existant entre l’induction des gènes et leur traduction en 
protéines, des approches métabolomiques pourraient permettre de vérifier que l’induction des 
gènes correspond bien à la synthèse de composés antimicrobiens efficaces. 
Comment optimiser l’utilisation de la résistance induite au champ ? 
Des travaux antérieurs ont montré que la résistance quantitative agit en affectant les 
caractères du cycle biologique liés à la pathogénicité, en fonction de la souche et du génotype 
(Clément, 2011). Nous avons également obtenu quelques résultats similaires en induisant la 
résistance chez la pomme de terre. Par conséquent, il est vraisemblable que l’efficacité de la 
résistance induite dans la lutte contre le mildiou diffère en fonction des réponses de défense 
mises en place chez les génotypes hôtes en interaction avec les stratégies de l’agent pathogène. 
Le fait que l’efficacité de la résistance induite dépend à la fois des génotypes et des souches 
pourrait expliquer une grande partie de la performance irrégulière des stimulateurs de défense 
des plantes (SDP) au champ. Il est donc nécessaire de prendre en compte cette variabilité pour 
mieux exploiter la résistance induite au champ en combinaison avec le déploiement de variétés 
partiellement résistantes à P. infestans. 
Mais il faut également souligner que dans notre étude nous avons utilisé un PAMP de 
P. infestans pour induire la défense et lutter contre ce même pathogène ce qui pourrait se révéler 
moins efficace qu’utiliser un éliciteur exogène. Par exemple, Kröner et al. (2012) ont montré 
que le CCF induisait l’accumulation de composés phénoliques (rutine, acide chlorogénique) 
permettant de réduire les symptômes causés par Pectobacterium atrosepticum sur tubercules de 
pomme de terre mais pas ceux causés par P. infestans. L’objectif à plus long terme étant 
d’utiliser la stimulation des défenses dans un programme de gestion des populations de P. 
infestans, il serait donc intéressant de tester d’autres inducteurs de défense non spécifiques de 
l’agent pathogène. Ainsi, la résistance induite par le BABA chez la pomme de terre au champ 
pourrait permettre de réduire la dose de fongicide de 20 à 25 %, avec le même résultat sur le 
développement du mildiou qu'une dose complète de fongicide (Liljeroth et al., 2010).  
Au niveau cognitif, ce travail participe à une meilleure compréhension des mécanismes 
moléculaires impliqués dans l’interaction pomme de terre - Phytophthora infestans.
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Il met en en évidence les effets conjoints de l’induction sur les défenses des plantes et sur les 
effecteurs de l’agent pathogène, soulignant le caractère complexe de cette induction.  
Au niveau agronomique, la prise en compte de l’ensemble des résultats de ce travail de 
thèse pourrait permettre de renforcer l’efficacité de la résistance induite en élaborant et 
déployant au champ des variétés ayant des niveaux de résistance élevés et durables. Ce travail 
a ainsi d’ores et déjà permis d’identifier des marqueurs moléculaires de défense utilisables 
comme nouvelles cibles dans les programmes de création variétale. Il s’agit des gènes codant 
les protéines PR-1, PR-2, PR-3, PR-4 et PR-5a. Ces marqueurs de défense pourraient (i) 
permettre d’augmenter le niveau d’inductibilité des génotypes de pomme de terre et (ii) être 
utilisés dans les processus de sélection pour cribler des génotypes en conditions contrôlées et 
au champ, avec pour objectif d’évaluer leur inductibilité après traitement avec des Stimulateurs 
de Défense des Plantes (SDP). 
L'utilisation d’effecteurs comme des outils de sélection par l'approche « effectoromique 
» a permis d'accélérer la découverte de gènes de résistance majeurs contre les Phytophthora spp 
(Vleeshouwers and Oliver, 2014). Il serait donc intéressant d’étudier les effecteurs de P. 
infestans dans les programmes de gestion intégrée tels que le projet ‘IPM Blight 2.0’, qui a 
pour objectif de « connaître son ennemi pour mieux le contrôler ». En effet, ce projet est porté 
par ‘Euroblight’, un réseau de lutte contre le mildiou de la pomme de terre en Europe qui permet 
de surveiller les populations de P. infestans.  
Ces deux éléments pourraient permettre d’exploiter la connaissance de l’immunité des plantes 
et de la virulence des agents pathogènes pour générer des résistances à spectre large et durables 
chez la pomme de terre.  
 Cette étude a également permis de mettre au point un protocole d’analyses d’images 
automatisées des symptômes causés par P. infestans permettant ainsi d’augmenter le débit du 
phénotypage. L’utilisation de cet outil pourrait améliorer la caractérisation du matériel 
végétal pour la résistance au mildiou, par exemple en testant l’efficacité de la résistance 
induite vis-à-vis des souches majoritairement présentes dans différentes régions. Couplé à des 
analyses histologiques, le phénotypage par analyse d’images en fluorescence pourrait apporter 
des informations supplémentaires sur le développement de P. infestans in situ, améliorant 
ainsi les connaissances sur cet agent pathogène encore dans le « top 10 » des oomycètes les plus 
dommageable au niveau international (Kamoun et al., 2015).   
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Annexe I : Liste des 14 gènes de défense ciblés chez la pomme de terre 
d’après Saubeau (2014) 
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Annexe II : Liste des 6 gènes effecteurs ciblés chez Phytophthora infestans 
d’après Kröner et Mabon 
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Annexe III : Résumé du rapport de stage de M1 de Pauline Le Boulch 
Pauline Le Boulch, 2017. Interaction entre les défenses induites par le CFF chez la pomme de 
terre et les traits d'histoires de vie ainsi que les effecteurs de Phytophthora infestans.  
Equipe Résistance et Adaptation, UMR IGEPP INRA, Agrocampus Ouest, Université de Rennes 1 
INRA Centre de Rennes, Domaine de la Motte, BP 35327, 35653 Le Rheu CEDEX, France.  
 
Résumé :  
Phytophthora infestans ravage les cultures de pommes de terre et seul des méthodes chimiques 
sont efficaces pour lutter contre cet oomycète. Induire les défenses naturelles de la plante 
pourrait être une solution alternative à ces traitements. Des études préalables ont montré qu’un 
filtrat de culture concentré (CCF) de P. infestans permettait l'induction de gènes de défenses 
spécifiques. Mais P. infestans pourrait par sa vitesse de croissance échapper à ces  défenses. 
Pour vérifier cette hypothèse, des folioles des variétés Bintje et Désirée, prétraitées 48h par le 
CCF ont été inoculées avec deux souches de P. infestans ayant des vitesses de croissance 
différentes. Le comportement de l’agent pathogène a été étudié de 2 à 4 jours en mesurant l’aire 
des lésions. L'expression de 28 gènes de défenses spécifiques à la pomme de terre a été suivie 
par RT-qPCR. Les résultats obtenus montrent que des stratégies de colonisation différentes sont 
mises en jeu par les deux souches indépendamment de la vitesse de croissance suggérant 
l’implication d’autres traits d’histoire de vie du pathogène. A partir de 28 gènes étudiés, 14 
gènes représentatifs de différentes voies métaboliques ont été sélectionnés et ont servi à 
l'analyse des défenses induites par le CCF chez la pomme de terre. L’étude des interactions 
entre les défenses induites et l'expression des effecteurs de P. infestans actuellement en cours 
devrait permettre de mieux comprendre leur rôle dans l’interaction.   
Mots clés : PAMP-Triggered Immunity, lésions sporulantes, gènes de défenses, Solanum 
tuberosum, folioles. 
Pauline Le Boulch, 2017. Interaction between defenses induced by CFF in potato and life 
history traits and effectors of Phytophthora infestans.  
Equipe Résistance et Adaptation, UMR IGEPP INRA, Agrocampus Ouest, Université de Rennes 1 
INRA Centre de Rennes, Domaine de la Motte, BP 35327, 35653 Le Rheu CEDEX, France.  
 
Abstract:  
Phytophthora infestans devastates potato crops and only chemical methods are effective in 
controlling this oomycete. Inducing the natural defenses of the plant could be an alternative 
solution to these treatments. Preliminary studies have shown that a concentrated culture filtrate 
(CCF) of P. infestans allowed the induction of specific defenses genes. But P. infestans could 
by its growth rates escape these defenses. To test this hypothesis, leaflets of the Bintje and 
Désirée varieties, pretreated 48 h by the CCF were inoculated with two strains of P. infestans 
having different growth rates. The behavior of the pathogen was studied from 2 to 4 days by 
measuring the lesion area. The expression of 28 potato-specific defenses was followed by RT-
qPCR. The results obtained show that different strategies of colonization are applied by the two 
strains independently of the growth rate suggesting the involvement of other pathogens of life 
history. From the 28 genes studied, 14 genes representing different metabolic pathways were 
selected and were used to analyze the defenses induced by CCF in potato. The study of the 
interactions between the induced defenses and the expression of the effectors of P. infestans 
currently in progress should make it possible to better understand their role in the interaction. 
Key words: PAMP-Triggered Immunity, sporulating lesions, defense genes, Solanum 
tuberosum, leaflets.  
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Annexe IV: Résumé du rapport de stage de M1 d’Eve-Marie Raclot 
Eve-Marie Raclot, 2018. Evaluation de l’impact des défenses induites chez la pomme de terre 
sur le développement de Phytophthora infestans par analyse d‘images. 
RESUME 
Dans le cadre du plan Ecophyto II, il est nécessaire de développer des méthodes alternatives aux 
pesticides utilisés contre Phytophthora infestans, responsable du mildiou de la pomme de terre. La 
stimulation des défenses des plantes combinée à des résistances génétiques pourrait être une bonne 
alternative. Précédemment, il a été montré qu’un filtrat de culture concentré de P. infestans (CCF) 
considéré comme un PAMP (Pathogen Associated Molecular Pattern), induit, après pulvérisation, 
la production d’enzymes et l’expression de gènes de défense chez la pomme de terre. Dans ce 
contexte, l’objectif du stage a été de déterminer l’efficacité des défenses induites chez quatre 
génotypes de pommes de terre vis-à-vis de deux souches de P. infestans via la mesure des 
symptômes et des perturbations de la photosynthèse. Pour répondre à cet objectif, des outils de 
phénotypages par analyse d’image dans le visible et en fluorescence ont été développés et comparés. 
Le CCF a été pulvérisé sur plantes entières, 48h après, les folioles détachées ont été inoculées avec 
deux souches de P. infestans, une souche à croissance rapide (s+) et une souche à croissance lente 
(s-). Les acquisitions d’images dans le visible et en fluorescence ont été effectuées sur une cinétique 
de quatre jours. Nos résultats montrent que l’efficacité de l’induction par le CCF dépend des 
génotypes utilisés et est souche dépendante. Le phénotypage par caméra à fluorescence et le 
phénotypage dans le visible donnent des classements de sensibilité des variétés différents. Il serait 
intéressant de superposer les images dans le visible et les images traitées en fluorescence pour 
comparer symptômes et perturbations. 
Mots clés : filtrat de culture, Phytophthora infestans, Solanum tuberosum, folioles, phénotypage 
 
Eve-Marie Raclot, 2018. Assessment of the impact of induced defenses in potato on 
Phytophthora infestans development by image analysis. 
ABSTRACT  
In the context of the Ecophyto II plan, it is necessary to develop alternatives methods from 
pesticides against Phytophthora infestans that causes late blight potato. 
We previously demonstrated that a Concentrated Culture Filtrate of Phytophthora infestans (CCF), 
considered as a PAMP (Pathogen Associated Molecular Pattern), primes defense reactions in potato 
and induce enzymes production. The goal of this internship was to determine defense reactions 
efficiency on four genotypes of potato regarding two strains of P. infestans via symptoms mesures 
and photosystem II perturbations. With this aim in mind, we developed and compared a 
phenotyping tools in the visible wavelength and the fluorescence camera. CCF was sprayed on 
plants, after 48h detached leaflets were inoculated with two strains of P. infestans: one has a rapid 
growth (s+) and the other a slow growth (s-). Images acquisition were made on 4 days kinetic. Our 
results show that defense reactions efficiency by CCF depends on genotypes and strains used. 
Phenotyping in visible wavelength and via fluorescence camera show different classification on 
genotypes sensibility. It could be interesting to superimposed visible images and images from 
fluorescence camera to compare symptoms and perturbations. 
Key words: culture filtrate, Phytophthora infestans, Solanum tuberosum, leaflets, phenotyping
 
 
 
 
 
 
  
Titre : Interactions entre résistance induite chez Solanum tuberosum et traits d’histoire de vie et 
effecteurs de Phytophthora infestans par Cécile THOMAS 
Mots clés : pomme de terre, mildiou, PAMP-triggered immunity, effector-triggered susceptibility 
Résumé : La gestion de Phytophthora 
infestans, agent du mildiou de la pomme de 
terre, nécessite l’application d’une quinzaine de 
traitements par saison culturale. Pour réduire 
l’usage des fongicides, combiner résistance 
induite et résistance quantitative pourrait être 
une bonne stratégie. Elle nécessite cependant 
une meilleure connaissance des interactions 
entre les réponses physiologiques de Solanum 
tuberosum et l’écologie de P. infestans. Dans cet 
objectif, les réponses de défense induites chez la 
pomme de terre ont été confrontées aux traits 
d’histoire de vie et effecteurs de P. infestans. 
Quatre génotypes présentant différents niveaux 
de résistance ont été traités avec un filtrat de 
culture concentré (CCF) de P. infestans 
induisant la PAMP-triggered immunity (PTI). Des 
folioles détachées ont ensuite été inoculées avec 
  des souches rapides ou lentes de P. infestans. 
Les expressions de 14 gènes de défense et de 
6 effecteurs ont été analysée simultanément 
par qRT-PCR. Les symptômes de la maladie 
ont été mesurés classiquement ou par analyse 
d’images dans le visible et en fluorescence. Les 
résultats obtenus montrent que la réduction des 
symptômes après induction de la PTI est 
fonction du couple génotype-souche. En effet, 
l’efficacité des défenses induites par le CCF 
dépend des stratégies d’échappement (vitesse 
de croissance) ou d’adaptation (effecteurs) de 
P. infestans et du potentiel d’inductibilité du 
génotype (expression des protéines PR). Ainsi, 
pour optimiser l’utilisation de la résistante 
induite il serait nécessaire de sélectionner des 
génotypes inductibles et capables de moduler 
la vitesse de croissance des souches.  
 
 
Title: Interactions between induced resistance in Solanum tuberosum and Phytophthora infestans 
life history traits and effectors by Cécile THOMAS 
Keywords: potato, late blight, PAMP-triggered immunity, effector-triggered susceptibility 
Abstract: The management of Phytophthora 
infestans, responsible for potato late blight, 
requires the application of about 15 fungicide 
treatments per cropping season. To reduce the 
use of pesticides, combining induced resistance 
and quantitative resistance could be a positive 
strategy. However, this method requires a better 
understanding of the interactions between 
Solanum tuberosum physiological responses 
and P. infestans ecology. To this end, defense 
responses induced in potato have been opposed 
to the pathogen life history traits and effectors. 
Four potato genotypes with different resistance 
levels were treated with a concentrated culture 
filtrate (CCF) of P. infestans inducing PAMP-
triggered immunity (PTI). Then, detached leaflets 
were inoculated with fast- or slow-growing strains 
of P. infestans. The expression of 14 defense 
genes and the expression of 6 effectors were 
analyzed simultaneously by qRT-PCR. Disease 
symptoms were measured either conventionally 
or by visible and fluorescence image analysis. 
The results obtained show that the reduction of 
symptoms after induction of PTI was specific to 
the genotype-strain pair. Indeed, the 
effectiveness of induced defenses by CCF 
depends on either the escape (growth rate) or 
adaptation (effectors) strategies of P. infestans 
and on the genotype inductibility potential 
(expression of PR proteins). Thus, to optimize 
the use of induced resistance, it would be 
necessary to breed inducible genotypes that are 
able to modulate strains growth rate. 
 
 
